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EDITORIAL

CURSOS DE ACTUALIZACION Y ESPECIALIZACION
EN PEDIATRIA

En el transcurso de los meses de octubre y noviembre se realizaron en
la nueva sede de la Sociedad Argentina de Pediatria, sucesivos cursos de
perfeccionamiento para graduados sobre temas de actualidad pedidatrica.
Participaron en la ensefianza y discusion en mesa redonda distingurdos
pediatras, invitados especiales, profesores de pediatria y miembros de la
Sociedad. La numerosa concurrencia de médicos inscriptos llend el salon
de actos y siguié con gram interés el desarrollo del programa cientifico.

Se cumple de esta manera uno de las principales finalidades de nues-
tra Sociedad, cual es la de difundir conocimientos sobre Medicina Infantil
mediante la organizacion de cursos de especializacion y actualizacion des-
tinados a médicos de reciente formacién y también a perfeccionar la pre-
paracion de los médicos generales, cuya actividad profesional esta dedicada
en una gran proporcion a la atencion del niio.

En nuestro pais el mimero actual de pediatras no es suficiente para
cumplir con los objetivos de la pediatria actual, de asegurar el crecimiento
y desarrollo armdnico del nifio en sus distintos niveles fisico, mental y
social. También es cierto que no es posible mi tampoco se justifica pro-
pender a la formacion de un nimero de pediatras suficientes para lograr
objetivos tan amplios como es la conservacion de la salud y la prevencion
de las enfermedades en la niiez.

Pero si es posible intentar por todos los medios en los médicos egre=
sados de las Facultades de Medicina de nuestro pais, la creacion de una
conciencia que los lleve a interesarse y a tomar conocimiento de los pro-
blemas médicos y sociales del nifio. Por la indole especifica de sus aclivis
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dades profesionales, por la influencia sobre el medio ambiente social en
que actia, asi como también a través de las organizaciones cientificas, los
pediatras tienen un amplio campo de accion, asesorando y proponiendo
soluciones técnicas en todos los problemas que ataiien a la salud del niiio.
Es fundamental por consiguiente que el graduado tenga preparacion ba-
sica para tratar problemas de la salud infantil en los diferentes miveles.

La Sociedad Argentina de Pediatria con el prestigio de sus cin-
cuenta anos de existencia fructifera dedicados a trabajar por la salud
y bienestar infantil tiene una importante mision por cumplir en la tarew
de formar y perfeccionar la preparacion de los médicos. Ademas, los
numerosos e importantes nicleos pedidtricos que la integran, distribuidos
en diversas provincias aumentan las posibilidades de ejercitar una accién
eficiente en la tarea de difundir conocimientos.

Los Cursos que se han inaugurado en estos dias continuardin reali-
zandose en forma regular y permanente, sobre temas de actualidad, Y
contribuiran eficazmente a ofrecer al médico la posibilidad de ampliar
su preparacion en distintos aspectos de la medicina infantil, Prézima-
mente, en una segunda etapa, en colaboracion con el Capitulo Argentino
de la Academia Americana de Pediatria, se organizardn cursos de espe-
cializacion de mayor duracion y seguidos de pruebas de suficiencia, que
hardn del titulo de Pediatra que se otorgue, una garantia de capacidad y
formacion técnica.
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Sindromes Hipoglucemicos Latentes en

R |

Patologia Pediatrica
DrA. REBECA B. DE SCHCOLNIK *
PARTE I

PATOGENIA DE LAS HIPOGLUCEMIAS

Las hipoglucemias configuran un sindrome eclinico cuya etiopatogenia
es polimorfa.

Los trastornos en la digestién y absorciéon de los glteidos a nivel del
tracto gastrointestinal pueden ocasionar sindromes hipoglucémicos laten-
tes, vale decir que sus sintomas no adquieren entidad clinica propia, pues
se confunden con los de la enfermedad en curso. Sélo se evidencian por
la prueba de tolerancia a la glucosa por via oral que describe un trazado
plano, mientras que la prueba por via endovenosa resultard mnormal, al no
hallarse comprometido la glucorregulacién neuroendocrina y hepatica.

Cuando un sindrome hipoglucémico se origina por disregulacién neu-
roendocrina, las crisis se presentan generalmente en ayunas, sobre todo
cuando la alimentacién es pobre en glicidos, o en ocasién de esfuerzos cor-
porales, o violenta excitacién. En tales casos la exploracién del metabo-
lismo glicido dara un trazado plano —tanto por via oral como endoveno-
sa— principalmente durante el episodio agudo. Fuera del mismo, dichas
pruebas presentan fluctuaciones, aproximandose al tipo de curva normal,
al igual que la glucemia en ayunas.

* Médica de la 1* Catedra de Pediatria y Puericultura, Hosp. de Clinicas. Sala VI,
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Los pacientes con sindrome hipoglucémico de origen neuroendocrino,
son extremadamente sensibles a la prueba de la insulina en dosis de 1/ de
unidad por kilo de peso corporal ; dosis que no afecta al individuo metabo-
licamente normal. Si a las 3 horas de la prueba de insulina se efectiia la
prueba de la adrenalina se obtiene una débil respuesta hiperglucémica.

Atin no se conoce con exactitud la etiopatogenia de este sindrome, pues
mientras unos autores lo atribuyen a un trastorno parcial de la glucorre-
gulacion neurcendocrina (hipofuncién suprarrenal o hiperfuncién insu-
lar), otros lo relacionan con un agotamiento transitorio del sistema ner-
vioso central.

Algunas hepatopatias méas o menos avanzadas —infecciosas, degene-
rativas, tumorales— pueden presentar manifestaciones clinicas hipoglucé-
micas. La prueba de tolerancia a la glucosa por via endovenosa puede no
dar un perfil plano, aun en plena ecrisis, como seria de esperar, sino que
hasta puede ser de tipo diabetoideo: respuesta hiperglucémica del higado
wmsuficiente. Esta situacion paradojal se explicaria por el agotamiento del
funeionalismo hepético que metaboliza muy lentamente el aporte glicido
que le lleza bruscamente por via endovenosa, manteniéndose por lo tanto
mas tiempo a altos niveles la glucosa sanguinea. De ahi el trazado diabe-
toideo. En estas circunstancias el empleo complementario de la prueba de
tolerancia a la adrenalina contribuye a aclarar el diagnéstico diferencial
entre los sindromes hipoglucémicos de causa neurcendocrina y los de
causa hepatica. Veamos: ~ -

En los sindromes hipoglucémicos de origen neuroendocrino el depo-
sito del higado es normal, pero la hipoglucemia se produce por ausencia
o deficiencia del estimulo fisiologico de las secreciones hormonales que
favorecen la glucogenolisis hepatica. Por lo tanto, la prueba de la adrena-
Lina dara una respuesta hiperglucémica normal.

En cambio, si la hipoglucemia es de origen hepitico, la prueha de
la adrenalina no dari una respuesta hiperglucémica, pues lo que precisa-
mente se halla en mayor o menor déficit es el glucdgeno, que debe cata-
bolizarse, pudiendo obtenerse con la prueba de la adrenalina un trazado
completamente plano.

No siempre un sindrome hipoglucémico responde a una etiopatogenia
unilateral, sino que puede ser la expresién clinica de una disrregulacién
glicida compleja, en la que participan no sélo los trastornos de absorcién
intestinal sino también los mecanismos neuroendocrinos, enzimdticos,
hepatico y aun renal. T'al el caso de las distrofias pluricarenciales graves.

Sélo el estudio clinico exhaustivo, complementado con las multiples
pruebas de funcionalismo glicido —pruebas de tolerancia a la glucosa,
a la adrenalina, a la insulina, a la insulina-glucosa, al glucagén, a la ga-
lactosa— permitiran precisar el diagnéstico etiolégico de dicho sindrome
y aplicar una terapia adecuada y eficaz.

PTRR————
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ParTe IT

EXPLORACION DEL FUNCIONALISMO GLUCIDO —POR LA PRUEBA D«
TOLERANCIA A LA GLUCOSA— EN PATOLOGIA INFANTIL.

CONCLUSIONES ETIOPATOGENICAS

Alrededor de 100 ninos —agrupados de acuerdo a su afeccion—
fueron sometidos a la prueba de tolerancia a la glucosa a fin de indagar
la concomitancia de un dismetabolismo glacido. Se traté de colocar a los
enfermitos en condiciones ideales para la prueba, para evitar errores por
causas excgenas, ajenas a la enfermedad en si. (Régimen alimenticio eom-
pleto, no carenciado en hidratos de carbono; ayuno previo de 8-10 horas;
reposo fisico y psiquico durante la exploracion; supresién de toda medi-
cacion oral activa 24 horas antes, siempre que las condiciones generales
del ninio lo permitieran.) Confesamos que muchas veces nos fue imposible
calmar el llanto provocado por la puncién del pulpejo del dedo. Salvo
excepciones, el aporte de glucosa se hizo por via oral, empleindose el
micrométodo de Folin y Wu (adaptado en nuestro laboratorio) para de-
terminar las glucemias. (En algunas oportunidades se complement6 el
estudio con la prueba por via endovenosa y las pruebas de adrenalina
e insulina.)

Esquematizaremos a continuaciéon los resultados obtenidos con nues-
tras investigaciones.

Gruro 1: Trastornos de absorcion.

Conclusiones: En los trastornos de absorcion, las pruebas de tole-
rancia a la glucosa por via oral fueron anormales en el 84,5 % de los
<asos, de las cuales un 76,9 % arroj6 trazados planos, tanto en enfermos
en plena evolucion como en aquellos con franca recuperacién clinica.

Estos resultados hablan en favor del predominio de un sindrome
hipoglucémico latente, relacionado con un déficit del aporte exégeno de
gliicidos por mala absoreién intestinal.

Gruro 2: Enfermedades metabélicas (errores del metabolismo).

Conclusiones: En este grupo se comprobé —a través de la prueba de
tolerancia a la glucosa y de la adrenalina— que el 70 % de los trazados
fueron anormales y de ellos el 60 % fueron curvas planas, reflejo de un
sindrome hipoglucémico latente, cuya fisiopatogenia podria relacionarse
fundamentalmente a una disfuncién de la homeostasis hepatica (inesta-
bilidad de la capacidad glucogenolitica, con aumento de la glucogénica,
debida a errores enziméaticos congénitos, del metabolismo glicido).
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Gruro 3: Endocrinopatias.

Conclusiones: Bl estudio del funcionalismo glicido en las endocrir.-
patias arroj6 un 85,7 % de trazados anormales, de los cuales un 76,2 9,
fueron curvas planas, expresion del predominio de wn sindrome hipoglu-
cémaco latente, cuya fisiopatogenia debe atribuirse a una disfuncién neu-
roendderina y enzimatica, agregandose en algunos casos —obesidad, sin-
drome hipoglucémico y vOmitos con acetonemia— una participacién he-
patica.

Gruro 4: Hepatopatias.

Conclusiones: El 66,6 % de curvas patolégicas obtenidas en las he-
patopatias reflejan una alteracién de la homeostasis hepatica, con aumento
o disminucién variables , ya de la glucogénesis, ya de la glucogenolisis,
ya de ambas. El porcentaje de 44,4 % de curvas planas habla « favor del

predominio de un sindrome hipoglucémico latente, relacionado con la
enfermedad en curso.

Grupo 5: Sindromes meurolégicos.

Conclusiones: La exploraciéon del metabolismo glicido —a través de
la prueba de tolerancia a la glucosa por via oral, prueba de la adrenalina
e insulina— permiten expresar que existe un dismetabolismo glicido en
el 87,5 % de los casos, por disrregulacién neuroendocrina. El 75 9, de
curvas planas configuran sindromes hipoglucémicos latentes (y a wveces
con evidencia clinica) debidos a una hipofuncién hipoéfise-suprarrenal y
tiroidea, con o sin hiperfuncién insular concomitante.

GruPpo 6: Nefropatias.

Conclusiones: En la nefrosis lipoidica existe un trastorno en la
absorcién glacida por el intenso edema de la mucosa intestinal. Lo con-
firma el 100 % de curvas planas obtenidas en la exploracion del meta-
bolismo gliicido —a través de la prueba de tolerancia a la glucosa por
via oral— que reflejan la existencia de un sindrome hipoglucémico latente.

Gruro T: Distrofias,

Conclusiones: La exploracion del funcionalismo glicido en distro-
ficos arroja un 4 % de trazados planos, un 14 % de trazados diabetoideos
y un 11,1 % de trazados normales. Confirmada la existencia de un dis-
metabolismo glicido, se destaca que predominan los sindromes hipoglu-
cémicos latentes tanto en distréficos en plena evolucién eomo en los fran-
camente recuperados en su estado general. La fisiopatogenia de dichos
sindromes responde no sélo a un trastorno de absoreién sino a una disrre
gulacién neuroendocrina y hepética, como lo revelan las pruebas comple:
mentarias de la adrenalina e insulina.
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Gruro 8: Enfermedades de sistema.

Conclusiones: La obtencién de un 100 % de trazados planos refleja
una disrregulacion glicida con anormal rapidez de metabolizacién de la
glucosa ; es decir, que existe un sindrome hipoglucémico latente, por com-
promiso funeional y orgénico concomitantes de los mecanismos reguladores
neuroendoecrino y hepatico.

Grupo 9: Hemopatias.
Conclusiones: En las hemopatias, el dismetabolismo glicido se tra-
duce por la obtencién de un 50 % de curvas planas. Ello habla de la
existencia de un sindrome hipoglucémico latente, probablemente una dis-
funcién de la homeostasis hepAtica, secundaria a lesiones anatémicas del
hepatocito, tal como lo comprob6 Bonduel en las anemias de Cooley.

Groupo 10: Tuberculosis.

Conclusiones: El 50 % de las investigaciones resulté del tipo plano

CONCLUSIONES FINALES

Enfermedad No. de casos | Trazados obienidos coa la pruebe
de tolerancia a la glucosa(v.oral )

1.Trastornos de 13 Curvas planas:76,9%
absorcién C.diabetoideas 7,7%
C.normalés  115,4%

2,Enfermedades Curvas planas:80%
metab8licas 10 C.diabetoidea:10%
C.normales 130%
3.Endocrinopatfas 21 Curvas planas:76,2%
C.diabetoideas:9,5%
C.Normales 114,3%
4.Hepatopatfas 9 Curvas planasi44,4%
C.diabetoideas:22,2%
C.normales 133,3%
5.Sindromes neuro- Curvuuplanus!82,5%
18gicos 11 C.diabetoideas:12,5%
C.normales 125%
8.Nefropatfas 3 Curvas planas:100%
+Distrofias ; 27 Curvas planas:T4%
C.diabetoideas114,8%
C.normales 111,1%
8.Enf. de sistema 4 Curvas planass100%
'O.Heqppntian 4 ‘ Curvas planas: 50%
i C.normales 1 50%
10.Tuberculosis 2 Curvas planas:50%
L o C.normales s 50%
M 104 Curvas planag71370%
C.diabetoi 11

C. no 193
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—sindrome hipoglucémico latente—, probablemente por disfuncién hepa-
tica y/o neuroendocrina.

CONCLUSIONES FINALES

Segtin el resumen adjunto, en los 104 ninos sometidos a la prueba
de tolerancia a la glucosa por via oral se observé un dismetabolismo gli-
cido concomitante con la enfermedad en curso, en el 81 % de los casos.
De éstos, 70 % resultaron ser sindromes hipoglucémicos latentes y 11 %
sindromes diabetoideos.

La fisiopatogenia de la disfuncién glicida se vincula con la del estado
patologico de cada grupo.

Si bien el estudio realizado esté lejos de ser completo —por la escasez
de pruebas funcionales complementarias, lo que imposibilita el enunciado
de conclusiones categéricas—, no obstante se sugiere la valoracion de estas
observaciones por cuanto pueden contribuir a aclarar la fisiopatogenia
v la evolueién de la enfermedad, facilitando de este modo su tratamiento
méas adecuado y correcto.

RESUMEN

La presentacién del trabajo se realiza en dos partes:

En la primera parte se exponen las variadas causas generadoras de
las hipoglucemias. No sélo la disregulacion enzimética, neuroendocrina,
hepatica o renal engendran sindromes clinicos de hipoglucemia —funcio-
nales u organicos— denominados hipoglucemias idiopdticas, sino que tam-
bién los trastornos a nivel del tracto gastro-intestinal (al alterar la diges-
tién y absorcién hidrocarbonada) pueden ocasionar o bien cuadros hipo-
glucémicos de facil diagndstico, por sus ruidosas manifestaciones, o bien
sindromes hipoglucémicos latentes, de escasa o nula repercusion clinica,
evidenciables inicamente por las pruebas de tolerancia olueésica.

Se eshoza un esquema diferencial que permite una orientacion etio-
l6gica y, por ende, una adecuada conducta terapéutica.

En la segunda parte se vefiere el estudio realizado por la autora en
100 nifios, con diversas enfermedades, los cuales fueron sometidos a las
pruebas de funcionalismo glicido, a fin de indagar la existencia de un
dismetabolismo hidrocarbonado. Los nifios fueron agrupados de acuerdo
a su afeccion.

A través de sus observaciones, la autora comprobd la existen de un
dismetabolismo glicido en la gran mayoria de los casos estudiados, reve-
lando ser muchos de ellos sindromes hipoglucémicos latentes.

Se intenta dar una explicacién etiopatogénica de dicho dismetabo-
lismo en relacién al estado patolégico de cada grupo investigado.




Cuando debe no hacerse nada con un
Nifio Intoxicado

De. EMILIO ASTOLFI

En més de una ocasién, la angustia de los padres junto a un hijo
intoxicado oblica al médico tratante a tomar medidas inconsultas, inne-
cesarias o aun improcedentes, llevando el caso, paradéjicamente, a una
iatrogenia terapéutica.

Comentaremos muy brevemente algunos aspectos del problema.

1?) Conocer el grado de toxicidad del producto cuestionado.

-...No es lo mismo permanecer impasible ante un nifio que ingirié arsé-
nico, o digitalina, o parathién, que ante otro que bebis ‘‘Plastitel’’ o
“Alevaire”’, valga el ejemplo. Mientras en los primeros hay un gran
peligro de vida, en los wltimos no puede acaecer nada sintomatolégica-
mente importante. :

Con este enfoque, y sabiendo que muchos venenos tienen un tiempo
prudencial o latente antes de iniciar su cortejo sindromatico, el pronds-
tico se hard de acuerdo al toxico ingerido, su via de entrada y dosis
aproximada, y nunca solamente sobre la base del estado actual del
envenenado.

Si se frata de hidrocarburos, en especial kerosene, las maniobras eme-
tizantes y aun el lavado géstrico resultan superfluos y a menudo contra-
indicadas. Este combustible, hasta cierta cantidad, estipulada alrededor

de 10 e.c. (un trago) no acarrea consecuencias desagradables. Una tera-

Presentado en la 6° sesién del 11 de diciembre de 1962,



126 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

péutica limitada a la administracién de vaselina liquida y sulfato de sodio
resuelve la mayoria de los problemas y evita la aparicién de otros més
trascendentes, como son las neumonias quimicas e infecciosas por el pasaje
de kerosene al arbol respiratorio. Idéntica tesitura cabe si la ingesta ha
sido de un aleali o 4cido: el peligro de que el veneno recorra el camino
inverso, desde el estémago a la boca, corroyendo la mucosa, suele ser
superior a tratarlo ‘‘in situ’’. Las estrecheces residuales adquieren aqui
un papel preponderante en las proyecciones terapéuticas y deben sobre-
valorarse sobre el cuadro de primera instancia, originado por la toma
accidental del caustico.

Una gran cantidad de productos rotulados como ““poco toxicos’ no
necesitan, pues, de ninguna terapia, ni siquiera los antidotos familiares
o usuales. Como queda sefialado, la idiosinerasia toxicolégica de cada uno
daré al médico la pauta de NO HACER NADA, y mds aun, oponerse a que
se haga algo.

2°) Respetar los mecanismos naturales de desintozicacion.

En la asistencia del envenenado surge, espontaneamente, el afan de
dominar el accidente comenzando por la sintomatologia mas aparatosa.
Generalmente ésta incluye vémitos y diarreas. La preseripeién de anti-
espasmédicos, constipantes n opiéceos lleva a mejorar las molestias pero
a menudo ensombrece la evolucién elinica. Muchisimos téxicos solucionan
de por si el problema al resultar irritantes gastrointestinales y promover
su rapida expulsién del organismo. El agua de Alibour, verbigracia, con
sulfato de cobre; las semillas de ricino, con la potente toxoalbtimina
enterocolitica; el arsénico y la digital y muchos otros elementos que a
menudo, al ser vomitados o con un fransito intestinal acelerado, aban-
donan el aparato digestivo antes de ser absorbidos. Mientras el estado
oeneral del nifio no se vea comprometido por estos epifenémenos, debera
contemporizarse aceptando como beneficiosos estos sintomas defensivos.
En ocasiones, aun es preferible una vigilancia y reposicion hidroelectro-
litica antes que apelar a los medios drasticos para combatir el cuadro,
oportunamente salvador.

3°) Saber esperar.

Con el conocimiento del llamado ‘‘estado de seguridad’” se ha ganado
mucho en una expectacién tranquila, hasta que el toxico cumpla su meta-
bolismo y se reintegre el nifio a la normalidad.

Por diversos caminos un pequeiio puede ser excitado: drogas anti-
asméaticas, aminofilina, cafeina, ténicos miscelaneos, antihistaminicos como
el clorhidrato de heptamine, cérticoterapia, aspirina o antigripales-vaso-
constrictores, gotas nasales en exceso, ete.

En la inmensa mayoria de los casos, esa excitacién psicomotriz se
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traduce en agripnia joeunda, movilidad exagerada, ligera incoordinacion
de ideas y aun algfin delirio eshozado o concretado; loenacidad, inesta-
bilidad afeetiva, sed, poliuria, agresividad y otros elementos del euadro
hipomaniaco clasico, que no conducen mds alli a ningin diagnostico
temible.

La mayoria de estos nifios plantean una duda al llegar la noche y
madrugada. No puede aceptarse que pasen en vela (con Ja compaiiia
obligada de los somnolientos mayores) y se exige casi perentoriamente
al médico que domine el enadro. Pueden darse cantidades l6gicas de se-
dantes, pero es dificil llevar al nifio al suefio sereno. Mas comin es que
al sumar dosis de somniferos se termine en un coma barbitirico, tal
cual lo sefialamos hace poco. En esas oportunidades, estando en salva-
gnarda la salud presente y futura del intoxicado, tampoco DEBERA HACERSE
NADA, mis que acompaiarlo y jugar con él

Bl ““estado de seguridad’’ adquiere mis realismo si la situacitn es
la opuesta: nifios intoxicados con depresores del sistema Nervioso, CUyo
suefio artificial linda con el colapso o el coma. Cuando las funciones
vegetativas otorguen un margen de tranquilidad suficiente para diag-
nosticar solamente una anestesia por via oral, bien controlada, no hay
mayor valimiento en tratar de despertar al nifio. No se gana nada ade-
lantando este evento, y si, en cambio, sometiéndole a una terapéutica con-
vulsivante o analéptica a todas luces innecesaria. Los anestesistas no des-
piertan a sus pacientes sino facultan a la naturaleza a que se recupere
lentamente por si misma. En una oportunidad se asistio a una en ferma
autointoxicada con barbittricos, a quien hubo que administrarle pentotal
pues yacia en el suelo sacudida por convulsiones originadas por una sobre-
dosis de estricnina endovenosa. Todos estos envenenados cursarian mejor
si no se les hiciese NaDA, al margen de su vigilancia estricta.

4?) Drogas ambivalentes.

Alounos nuevos timolépticos ¥ otras psicodrogas condueen a un pecu-
liar estado, en el que alternan episodios de excitacién psicomotriz y de
depresion subsiguiente, sucediéndose unos y otros sin orden predetermi-
nado ni lapsos previsibles. Tal ocurrié con 4 casos asistidos tGltimamente
con dimetilaminopropiliminodibencilo - imipramina. Nifios ane ingirieron
de 15 a 30 comprimidos, dosificados a razén de 25 mgr. ¢/n. (La dosis mor-
tal por via oral en ratas es de 500 mgr./kg.) Los accidentes presentaron,
luezo de un lapso entre 14 y 1% horas, cefaleas, obnubilacion, somno-
lencia, hipotonia con hiporreflexia generalizada, ligera cianosis peribucal,
respiracién ansiosa y en un caso estertorosa. Es decir, un equivalente a
un cuadro por drogas depresivas del sistema nervioso. Pero a poco, y/o
bien concomitantemente, surgieron midriasis, con dificultad en la acomo-
dacién visual, hipocrinia, taquicardia, vasodilatacién y congestion de la
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facies, vértigos, temblor, aquinecias e incremento de la actividad motora
de tipo convulsivante.

Estos tltimos sintomas corresponden a una parasimpaticolisis homo-
logable a una intoxicacién atropinica y, en algunos aspectos, se oponen
a los primeramente descriptos.

Tres casos pudimos vigilarlos y deducir que en alrededor de 36 horas
se recuperaron espontaneamente, sin secuelas ni tratamiento. El euarto
fue asistido en momentos en que se encontraba en la fase de excitacién
y al aplicarsele cloropromazina, por este motivo, se le empujb al sector
opuesto, acarreandole una dificultad respiratoria de tal magnitud que
obligé a internarlo en el Instituto Ferrer. ; Convenia, entonces, apelar a
analépticos para restaurar el equilibrio? Supusimos que no, mientras las
circunstancias no fuesen imperiosas. Con el agravante de la medicacién
agregada, también se esperd con un control minucioso de sus funciones
vegetativas y pudo recuperar, confirmando otro ejemplo mas de cuindo
NO DEBE HACERSE NADA, hablando con un sentido iatrogénico, por supuesto,
no médico-preventivo

5°) Ewvitar los vomitivos parenterales.

La apomorfina, de indudables beneficios para adultos, proyecta una
sombra peligrosa en pediatria. Su accién refleja parenteral pone en mar-
cha un mecanismo emético de dificil, por no decir imposible, control,
y cuyas consecuencias pueden traducirse en un colapso o depresién impor-
tantes; en casos absolutamente imprescindibles se administrara 1/6 de la
ampolla de 1 cgr. en nifios de alrededor de 1 afio, o aun dosis menores,
repetidas hasta obtener el efecto buscado.

No debemos olvidar el parentesco con la morfina (de por si también
parasimpaticomimética, emetizante) y las acciones colaterales de la apo-
morfina, en Medicina Infantil, pueden ser el inicio de un problema més
serio que el planteado por el envenenamiento.

8°) Sintomas psiquicos y sintomas tdéxicos.

Por fdltimo, y quizds con més valimiento para adolescentes que en
primera infancia, merecen interpretarse en el accidente, los factores psico-
genéticos, histeriformes o mitomaniacos que mimetizan el auténtico efecto
toxico, pudiendo inducir a medidas antidéticas innecesarias en relacién
a la etiologia del episodio. '
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CASOS Y REFERENCIAS

| A proposito de un Caso de Enfisema Lobar Congenito
con Persistencia del Conducto Arteriovenoso

! Ders. I. PERTANES, A. TAMBORINT,
F. SLASKI y J. F. DOBON

La persistencia del conducto arteriovencso es una malformacién que
suele encentrarse asociada a otras ya sean cardiacas o extracardiacas.
| Sohre ciento siete enfermos operados de aquella afeceién uno de los
" autores hallé durante la exploracién quirtrgica siete casos con esfenosis
adrtica, una comunicacién interauricular, dos casos con persistencia de la
vena cardinal izquierda, una coartacion de aorta, una subclavia derecha
| que nacia por debajo de la implantacién del ductus, un anillo vaseular
’ constrictivo (por doble arco aértico), una bronquiectasia secular songénita
: del 16bulo inferior izquierdo y un easo de enfisema unilobar del 16bulo
' superior izquierdo.

Bl presente trabajo se refiere al tltimo de los casos mencionados ¥ el
particular interés del mismo reside en la escasa frecuencia de asoeiacion
entre esta afeccion y el ductus.

HISTORIA CLINICA

b 0. S. P. Historia Clinica N° , edad: 5 aiios, argentina.
Enfermedad actual: Ingresa al Servicio el 8-ITI-61, para su estudio ¥ tratamiento
con el diagnéstico de ““duetus’’.

Dos meses antes del actual ingreso a rafz de una extraceién dentaria inicia un
cuadro febril con taquicardia y vémitos, siendo medicada con digital y sintomiticos,
encontrindose en esta oportunidad bazo palpable y eritema en cara en forma de ala

Presentado en la 7% reunion del 18 de diciembre de 1962,
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de mariposa, por lo que se le medica con antialérgicos.

Antecedentes personales: Nina nacida a término, de embarazo ¥y parto normales.
No cianosis ni ictericia. La madre no padecié enfermedades infecciosas durante el
embarazo,

Cefalohematoma que desaparecié a los 2 meses espontineamente.

Alimentacién materna hasta los 3 meses de edad, luego leche en polvo y de vaca
sucesivamente hasta completar el afio de edad.

A los 6 meses de edad llama la atencién su ‘‘respiracién abdominal’’ diagnosti-
ciindosele hipertrofia timica que desaparece con radioterapia.

Dos meses més tarde catarro bronquial, oportunidad en que se le diagnostica soplo
cardiaco, rotulindosela como probable portadora de una comunicacién interauricular
al solo examen clinico, pero no se le practican los eximenes pertinentes por indoci-
lidad de la nina.

A partir de entonces continda con procesos bronquiales a repeticién, con disnea
intensa, cianosis, tos, fiebre, tiraje y cornaje, apareciendo a veces taquicardia jue
cedia con reposo.

A raiz de un Gltimo y severo cuadro pulmonar con alta fiebre y disnea muy in-
tensa es internada para completar su estudio,

Antecedentes familiares: Sin particularidades.

Estado actual: Nina lacida, dectbito indiferente. Eritema en cara en forma de
ala de mariposa que adquiere al llanto una tonalidad mas rojiza. Cabeza: normocéfala,
resto s/p. Cuello: algunas adenopatias submaxilares. Téraz: simétrico. A la inspre-
cién latido epigistrico y retraccién costal. Aparato respiratorio: Disminucién de 2n-
trada de aire en parte superior hemitérax izquierdo. Hemitéraxz derecho: Respiraciin
ruda, algunos roncus y sibilancias al igual que en base de campo pulmonar opuestc.
Existe un evidente cuadro de broncoespasmo.

dparato circulatorio: Choque de la punta se palpa en 5° espacio intercostal iz-
quierdo a nivel de la linea hemiclavicular. A la auscultacién soplo sistélico intenso ¥
en algunas zonas de la base doble soplo continuo. Pulso saltén, 110 pulsaciones por
minuto. P. A. Mx. 120, Mn. 40. 4bdomen: blando depresible, no se palpan higado
y bazo.

Resto del examen fisico sin particularidades.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

Dada la severidad del enadro que preésentaba se indieé Tetraciclina 125 mg. x 4
(diarios), Penicilina inyectable 100.000 x 4 (diarios), Nebulizaciones (Penicilina-Es-
treptomicina-Alevaire) 2 veces por dia, Digalene 10 gotas x 2, Prednisolona 30 ings.
(diarios), Cloruro de Potasio 1 g. Esidrex 1% comp. por dia y medicién de orina ¥
peso diariamente.

Los datos de laboratorio fueron: Wassermann y Kline: negativas, Mantoux
1710000 (—), hematies 4.230.000 mm8. Hb. 12,40 gs. (80 %), leucocitos 8.900 por
mm3,, siendo la férmula leucocitaria Neutréfilos 64 %, linfocitos 82 %, monocitos
4 %. Eritrosedimentacién: 1* hora 55, 2* hora 70 mm. Investigacién de células L. E.
negativo. Anilisis de orina: sin particularidades.

El examen clinico y electrocardiogriifico mostré signos de persistencia de un
ductus arterio-venoso complementado por una radiografia de térax que mostraba una
silueta cardiovascular adecuada al diagnéstico presuntivo, llamando la atencién Ja
existencia de un aumento significativo de la transparencia del pulmén izquierdo cote:
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jado con el derecho, el cual a su vez evidenciaba un incremento considerable de la
trama vascular,

El dia 9-II1-61 se realiza broncoscopia (Dr. J. C. Arauz) constatindose la per-
meabilidad del 4rbol bronquial de ambos lados, remitiéndose al laboratorio el mate-
rial de exudado obtenido, que no revela bacilos dcido-alcohol resistentes.

El grave déficit respiratorio en que se encontraba la enferma no permitié la rea-
lizacién de otros exAmenes auxiliares rutinarios, no considerindose prudente el examen
bronquial contrastado por la misma razén y dada la casi evidencia de que se trataba de
un ductus. Al séptimo dia la nifia se encuentra afebril, mejorada de sintomatologia
pulmonar existiendo una mayor ventilacién del lado afectado, pero manteniendo el
fuerte tiraje, cornaje y disnea. Se solicitan nuevas radiografias de torax, las que
mantienen igual sintomas y densidad que las anteriores.

94-T11-61: Dada la situacién de la enferma y con el diagnstico probable de ductus
y enfisema pulmonar se realiza la intervencién quirargica.

Operacién Dr. L. Perianes. Se hall6 el hemitorax izquierdo ocupado casi totalmente
por un pulmén enfisematoso que no se colapsa en absoluto, de color blanco rosado re-
luciente, blando y esponjoso, crepitante al tacto. El enfisema asentaba en el l6bulo
superior; el 16bulo inferior del mismo lado de apariencia normal se hallaba confinado
y reducido a una pequeiia lengiieta sobre el diafragma y espacio costo-pleural poste-
rior y con escasa expansion a la insuflacién forzada. El resto del examen cardiovas-
cular a la exploracién quirirgica mostré la existencia de un conducto arteriovenoso
permeable de gran tamaifio horizontal como dnica lesion, su longitud aproximada ecra
aproximadamente de un centimetro y medio con la relacin aorta-ductus 1/1 e hipo-
plasia de la porcién descendente de la aorta, ventriculo izquierdo agrandado y arteria
pulmonar aneurismitica. Se efectué lobectomia superior izquierda y divisién del con-
duecto arteriovenoso. La reexpansién del l6bulo inferior del pulmén izquierdo como
consecuencia de su situacién previa fue dificultosa.

La evolueién post-operatoria de la mnifia fue muy satisfactoria con desaparicion
total de toda sintomatologia y curacién -definitiva.

Ezamen anatomopatolégico : Macroscopia: 16bulo superior izquierdo mide: 9 x 8 x 2
¢ms, Al corte el parenquima pulmonar presenta multiples vesiculas pequeiias que mi-
den hasta 1 em., las mismas son mis prominentes en la regién subpleural. No se ob-
servan focos de consolidacién ni otras anomalias. Microscopia. Segmento de pulmén
mostrando un severo enfisema. Se observa la ruptura de miltiples tabiques alveolares
con formacién de vesiculas, algunas de ellas de gran tamano. Miltiples focos hemo-
rréigicos intra-alveolares y zonas de edema pulmonar. No se observan focos inflama-
torios. Diagnéstico. Severo enfisema, marcada congestién y edema. (1* Catedra de
Anatomia patolégica, Prof. B. Lascano Gonzilez. Dr. O. L. Rubinstein).

COMENTARIOS

Fisher, Robeétson y James en 1952 % % ecomunicaron los dos primeros
casos de asociacién de enfisema lobar en la infancia con el ductus, con
motivo de un estudio sobre el primero. En ambos casos el ductus era
permeable y la relacién de causa a efecto parecia clara pues el mismo se
implantaba en plena rama izquierda de la pulmonar del mismo lado redu-
ciendo el tamafio de la luz del bronquio fuente. Posteriormente a este caso
no se dieron a conocer otros en que tuviera lugar esta asociacién, hasta
donde alcanza nuestra informacion,
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Desde la primera publicacion del enfisema lobar conzé iitc por Nelon
en el afio 1932, y a pesar del considerable aumento del nitnero > los
mismos a partir de entonces y que segiin De Bord " en el 200 1954 1
gaban a 41 cascs, posteriormente a Fisher, Robertson v Jar.ci? ~
dieron a conocer nuevos casos en que tuviera lugar la azociac’én del iimo

con el ductus permeable.

no ‘

No es posible explicar la etiologia del enfisema pulmo:a: lobar con-
génito por la sola presencia del ductus en todos los casos, dado que cl
enfisema puede ocurrir en otras zonas del pulmén que no sea el lsbulo
superior izquierdo, ademds resulta escaso el nimero de veces en que se
asocian ambas afecciones comparado con las veces en que tanto una como
ofra pueden hallarse aisladas. Parecen por lo tanto necesarias otras con-
diciones para explicar esta asociacién y atn mismo la etioloo’a del enfi-
sema lobar esencial en general.

Se han mencionado como causas o condiciones predisponenies las
siguientes: ausencia de cartilagos bronquiales Shaw 8 Gross?® Lewis?,
Oversheet *, condromalacia Sloan ?, hipoplasia de los cartilagos bronquia-
les, disminucion de su nimero y espesamiento de la mucosa subyacente
Holzel 11, Fisher ¢, microaneurisma venoso bronguial disminuyendo la luz
del bronquio, lesiones inflamatorias segmentarias o extendidas a todo un
bronquio Caffey 7.

Junto a causas anatémicas comprobadas de compresion bronguial,
vena aneurismatica rodeando el bronquio del Iébulo superior derecho y
disminuyendo su luz, como el caso de Lewis *, con hernia del 16bulo medio
derecho en un defecto del mediastino anterior y los casos relatados de
probable compresion por la persistencia del ductus® debe recordarse que
se encuentran casi la mitad de los casos comunicados sin una explicacion
satisfactoria. El colapso de las paredes bronquiales de los loébulos supe-
riores durante la espiracion, a causa de una excesiva flaccidez de aquéllas
ha sido senalada como factor a tener en cuenta en las situaciones en que
un examen prolijo no permitié hallar una causa cierta.

Dada la mayor frecuencia del enfisema lobar congénito en los lobulos
superiores (un solo caso descripto en el lébulo inferior, Caffey © v tres en
el lébulo medio, Shaw 8 Robertson y James? y en especial en el l6bulo
superior izquierdo parece posible que el ductus ya sea permeable o como
grueso y tenso ligamento arterioso, Fisher ¢ durante o después de la vida
intrauterina concurre como factor de cierta importancia conjuntamente
con las causas mencionadas anteriormente en la etiologia del enfisema del
lébulo superior izquierdo. La poca frecuencia del enfisema lobar en los
I6bulos inferiores ha sido explicada diciendo que la cireulacién del airve
espiratorio se ve favorecido en los mismos por la mayor compresion que
sobre ellos ejercen el diafragma y las costillas inferiores.

S ——
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Lia eliminacion del ductus y del lébulo enfisematoso era en nuestro
caso como en el de Fisher ¢ y Robertson y James * la conducta aconscjable.
il colo tratamiento del duetus no garantizaba la reversibilidad de la
le: én pulmonar puesto que la relacion de cavsa a efecto no estaba irredue-
tiblemente probada, y atn cuando asi fuera, la extension de las lesiones y
el tiempo transeurrido hacian improbable la remisién del proceso en un
plazo breve con lo que la sifuacién respiratoria de la enfcrma en el post-
operatorio inmediato se hubiera agravado.

En la mayoria de los casos de enfisema lobar conzénito el tratamiento
adecuado es el quirtrgico, especialmente si las lesiones son exiensas y
comprometen la situacién respiratoria del nino.

Después de la intervencién quirtrgica los pacientes sometidos a ia
lobectomia por enfisema lobar congénito deben ser vigilados periddica-
mente, pues puede producirse la recurrencia de la.enfermedad, ante la
nueva condieién mecdnica intratoricica, en otras zonas del pulmon, Hol-
zel 11, Sloan ?, Caffey 7.

Ha sido sefalada la gran frecuencia con que los cuadros de insufi-
ciencia respiratoria de esta enfermedad puede llevar a la muerte, espe-
cialmente a los lactantes si no se interviene guirurgicamente. La puncion
transtordcica del I6bulo enfermo y la conexién de la aguja con un drenaje
bajo seria til para disminuir la tensién intrapulmonar en casos de mucho
riesgo quirargico de ninos pequenos, Kornhold v Baker.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Pueden dar lugar a errores de diagndstico con el enfisema lobar con-
génito los siguientes cuadros patolégicos: quistes congénitos de pulmén,
agenesia de pulmén, enfisema intersticial post-infeccioso o post-accesos
de asma, sobredistensién pulmonar de 16bulos adyacentes a lobulos atelec-
tasicos, ete., hernia diafragmética. Se comprendera la importancia de la
diferenciacion si se tiene en cuenta que en muchas ocasiones es necesario
actuar perentoriamente,

RESUMEN

Se agrega a la casuistica existente un nuevo caso, ¢on lo que la misma
llega a tres. Se agrega a los casos comunicados por I'isher y Robertson
—James un tercer caso— hasta donde aleanza nue va informacion de
asociacién entre enfisema eongénito del 16bulo supericr izquierdo y ductus
permeable. Se relata el caso ocurrido en una nina de cinco afios de edad,
en quien la intervencién quirtrgica: lobectomia y division del ductus
solucioné el problema. Se hacen consideraciones a propdsito de los casos
comunicados hasta el presente,
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STMMARY

A new —the third— of association between patent Ductus arteriosus
and congenital lobal emphisema is reported. Considerations are made about
bibliography. The teories of etiology are mentioned.
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Tumor Carcinoide Apendicular en una Nifia de 7 aios

DrEs. MARCOS R. LLAMBIAS, MARIO SYKULER
y ROBERTO MIERES

Comentaremos brevemente una observacion de tumor carcinoide apen-
dicular en una nifa de 7 afios, por considerar al carcinoide como un tumor
poco frecuente en el nifio. Algunos autores lo consideran maligno, opinién
que compartimos, mientras que para otros es benigno.

Se lo encuentra en estémago, intestino delgado y grueso, pero su
mayor frecuencia es en el apéndice, en donde fuera descripto por primera
vez por Beger, en 1882. Obendorfer lo denominé carcinoide en 1907, para
no prejuzgar sobre su verdadera naturaleza maligna, término que si bien
es inadecuado sigue siendo el méas empleado.

Los tumores malignos de apéndice han sido clasificados en tres cate-
gorias histolégicas: carcinoide, mucocele maligno y el adenocarcinoma.
De ellos el carcinoides es el més frecuente a encontrar, ubicindose la ma-
voria de las veces en su extremo distal.

La edad de aparicién de estos tumores carcinoides ha sido estimada
por los distintos autores alrededor de los 45 afos como edad promedio.
Oeconomopoulos tiene en su estadistica nifios de 9, 10, 11 y 12 afios. El
de 9 afios junto con el de ignal edad descripto por Latham-Arnold son
los més jovenes de la literatura. Foreman comenta un caso de 12 afios.

.

Servicio de Cirugia y Ortopedid Infantil.”Jefe: Dr. M. Llambias.
Hospital de Pediatria ‘“Dr, Pedro de Elizalde’’ (ex Casa Cuna),
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Hictolégicamente ¢l tumer apcrece como nicos de pogueiias célul
redondas earacterizadas por cu pariicular argentofilia y su similitud coa
la, eéiulas deseriptas por Kultschitsky cn el fondo de los criptas de Lie
beikiun en el ileon y el apéndice, dindoles Mascon el ncmbre de argenia-
fincma, aceptado por los aulores americancs e ingleses, Fstas célulag de
Kultschiisky forman parte del sistema enterocromafin teniendo secrecion
encocrina, hecho demostrado enando Erspamer aislo en ellas la entera-
mina, que posteriormente se establecié era idéntica a I serotonina o sea
a la 5-hidroxitriptamina.

Esta substancia es la responcable de la sintomatclogia ya que cjerce
funciones vasopresoras, provoca hiperperistaltismo intestinal, broncoes-
pasmo, hiperemia erritica, taquicardia, ete.

La serotonina se haya encrmemente aumentada en la sangre en los
casos de carcinoides metastasicos v determina el cuadro caracteristico del
llamado sindrome carcinoideo constituido por enrojecimiento facial, pal-
pitaciones, disnea asmatiforme, diarrea hiperperistaltica, telangiectasias y
finalmente cuadros pelagroides, hipertensién pulmonar y signos valvulares
tricuspideos.

La serotonina es el compuesto final previa hidroxidacién y descar-
boxilaciéon del triptofano. Normalmente este aminodcido provee a la sin-
tesis del 4dcido nicotinico y tan sélo en un 10 % se desdobla en serotonina.
En los pacientes con carcinoides se desdobla el 60 % y este exceso de sero-
tonina determina el cuadro pelagroso. Esta serotonina se encuentra ade-
mas del intestino, en la sangre circulante unida a las plaquetas sobre todo
en la sangre portal y en el tejido cerebral. Lia monoaminooxidasa es una
enzima que destruye las serotoninas convirtiéndola en dcido 5-hidroxi-
indol-acético, facilmente eliminable por orina donde puede investigarse
cuali y cuantitativamente, constituyendo un excelente recurso diagnostico
va que su valor normal es de 2 a 9 mg. en orina por 24 horas vy en los
casos de tumor carcinoide seria superior a los 30 mg. Se recordari que la
comprobacién de una cifra de 15 mg. en orina de 24 horas obliga a una
permanente observacién del enfermo y control periédico de su tasa de
dcido hidroxindolacético.

El sindrome carcinoide estd reservado para cuando se establecen las
metastasis ganglionares, regionales o hepaticas, aungue algunos autores
creen que no hace falta la aparicion de dichas metastasis para originar
el sindrome, :

BEn un comienzo el tumor carcinoide apendicular asienta en la mucosa
infiltrando posteriormente los planos musculares o invadiendo finalmente
la serosa, determinando entonces cuadros apendiculares del tipo de una
apendicitis aguda o peritonitis, que debe ser operada con urgencia, En
estos casos los sintomas locales precoces hacen que se efectie la operacién
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antes que aparezcan metastasis alejadas. En cambio cuando el tumor
asiente en intestino delgado su desarrollo es méas lento dando sintomas
locales de obstruccion y metastasis tardias que se hacen por via venosa
al higado, rinén, suprarrenales, piel, huesos, encéfalo, ete. y por via lin-
fatica a los ganglios regionales. En estos casos la sintomatologia consiste
en un cuadro cutidneo con flushing (sofocén) enrojecimiento de la piel,
que luego se transforma en cianosis v posteriormente en palidez, hipo o
hiper tension, asma, alucinaciones, lagrimeo, palpitaciones, cdlicos intes-
tinales, diarrea, oliguria, cuadro pelagroide. Esto es el cuadro completo
lo que constituye el sindrome carcinoide.

DIAGNOSTICO

Es dificil hacerlo antes del acto quirtrgico, debido a que suecle estar
enmascarado por el cuadro de apendicitis aguda. En otras localizaciones se
puede llegar a un diagnéstico previo cuando se valoran los sintomas eli-
nicos y se determina el 5-hidroxindolacético urinario.

TRATAMIENTO

Es execlusivamente quirtrgico. La apendicectomia debe realizarse se-
glin téenica, v si el meso esta infiltrado, debe resecarse. Cuando el tumor
se localiza en la base del apéndice debe hacerse una colectomia derecha;
cuando estd en la punta, con la simple extirpacién del 6rgano es sufi-
ciente. Se ha descripto que en los casos de tumores con metastasis la simple
extirpacién del tumor primario hizo retrogradar las metastasis.

Es un tumor resistente a la radioterapia y al oro radiactivo. Los ed:-
mas y la congestion se tratan con los diuréticos corrientes. El cuadro
pelagroide con acido nicotinico. Lia cloropromacina es efectiva para dis-
minuir los sintomas de flushing, diarrea, palpitaciones,
una droga antagonista de la serotonina.

ya que ésta es

Es aconsejable en toda apendicectomia ordenar su estudio anatomo-
patoldgico sistematico o en su defecto practicar cortes transversales se-
riados sobre todo de la punta para determinar la presencia de focos de
color amarillo oro caracteristicos del carcinoide, que justifique su inves-
tizacion mieroseopica.

La historia clinica de nuestro caso es la siguiente:

H. C. N¢ 162.815. M. E. 7 anos de edad. Femenina. 18 de agosto de 1962.

Antecedentes familiares: Padres sanos. Un hermano sano.

Antecedentes perspnales: Sin particularidad.

Enfermedad actual: Concurre a este servicio por que desde el dia 12 de agosto

se queja de dolor periumbilical y en fosa iliaca derecha. Deposiciones normales. No
tuvo vémitos, ausencia de sintomas urinarios, fue medicada con antibifticos sin notar
mejoria, por lo que es remitida al servicio con el diagnéstico de apendicitis aguda.
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Estado actual: Al examen se comprueba su buen estado general, lengua discre-
tamente saburral, fauces normales,

Térax sin particularidad,

Abdomen: plano, con marcada defensa en flanco y fosa ilfaca derecha, muy do-
lorosa a la palpacién superficial y profunda; tacto rectal, determina dolor franco
en fosa iliaca derecha, Se decide intervenir a la nifia con el diagnéstico de apendicitis
aguda.

Operaciéon: 18-8-1962. Cirujanos: Dres. Llambias y Sykuler, anestesia general con
éter. Incisién de Jalaguier, al abrir el peritoneo sale liquido seroso mo muy abundan-
te, se efectiia previamente palpacién de la cavidad abdominal manualmente, compro-
bindose una masa dura, del tamafio de una mandarina, cerca de la linea media fija
al plano paravertebral del que cuesta desprenderlo con las maniobras manuales, ade-
més se constata un ciego fijo, que es mnecesario decolar para exteriorizar el tumor,
notandose que en la masa tumoral se encuentra involucrado el ciego, el ileo, el sig-
moideo y el apéndice, el sigmoideo y el ileo se separan, comprobindose entonces una
formacién grande dura del tamafio de una nuez donde no se puede visualizar el apén-
dice, se extirpa este tumor con ligadura en la base cecal, no se efectia jareta, cierre
por planos, se deja drenaje.

El post-operatorio fue normal. Se da de alta de la sala el 22 de agosto de 1962.

Ezamen anatomopatolégico: Masa irregular ovoidea de 7x4x3 cms. constituida

por un tejido inflamatorio que engloba al apéndice. Cortes seriados permiten deter-
minar Ja presencia de un foco amarillo oro que iniciindose en la luz del extremo
apendicular se extiende en un sector a través de la pared muscular por el meso-apén-
dice (figura 1),

Fig. 1

Microscopicamente: Presenta un cuadro predominante de infiltracién inflamatoria
supurativa con extensién al celular periapendicular y al sector blastomatoso de con-

textura alveolar también infiltrante del tejido periapendicular en una extension apro-
ximada de 2 cms,
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La microfotografia (figura 2) muestra con aumento panoridmico el desarrollo
blastomatoso submucoso y un foliculo linfoideo, la figura 3 un detalle a mayor au-
mento del tumor con su extructura alveolar,

Fig. 3

Andlisis efectuados después de la operacion: 12-9-62. Reaccién de 5 hidroxindol-
acético con el método fotocolorimétrico técnica de Udenfriend 8 mg. por 24 hrs. de
orina.

Ezamen de orina: Vestigios de albGmina, urobilina aumentada, regular cantidad
de pus, regular cantidad de leucocitos granulosos, resto sin particularidad,
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Eritrosedimentacion: 1° hora, 12 mm. 2* hora, 40 mm. Indice de Katz 18, recuen-
to y férmula, nada de particular,

Es seguida por consultorio externo comprobindose la mifia bien sin ninguna ma-
nifestacion aparente de sindromes carcinoide por metastasis, aunque en dos sucesivos
exdmenes realizados en el mes de octubre de orina para la reaccion del 5-hidroxindol-
acético dieron cifras de 15 mg. por 24 hrs. de orina, .

BRESUMEN

Se presenta un caso de carcinoide apendicular en una nina de 7 afos
de edad.

El tumor se hall6 enmascarado por una apendicitis aguda flemonosa.

Se hacen algunas consideraciones acerca de su histogenesis y breve
sintesis histérica. Conviene recalcar el valor del estudio anatomopatoldgico
sistemdtico del apéndice, inica manera de descartar la lesion, cuya rareza
sera menor c¢uando se generalice esta manera de actuar,
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Esclerodermia

Dres. ALBERTO L. COHEN (1), B. A. RABINOVICH,
I, L. GRINSZPAN y M. ALTMANN

La esclerodermia es una afeceién poco frecuente en pediatria vy este

es el motivo por lo cual relataremos el siguiente caso observado por
nosotros.

B. E. 12 afios, argentino, H. C.: 13168.
Antecedentes heredofamiliares: Madre sana. Padre fallecido. Un hermano, sano.

Antecedentes personales: Embarazo y parto, normales. Peso de nacimiento: 3 kg.
Alimentacién artificial ldctea hasta los 10 meses de edad y luego completa. Frecuen-
tes episodios catarrales hasta los 6 afios de edad. Diuresis y catarsis, normales.

Enfermedad actual: Comienza hace un aiio y medio con manchas hipocrémicas en
cara de flexi6n de los miembros superiores; con posterioridad aparecieron iguales le-
siones en otros sectores del tronco y miembros inferiores. (Fig. 1).

Bstado actual: Buen estado nutritivo. Facies expresiva. Piel: en cuero cabelludo
dos zonas de alopecia definitiva de un centimetro de diAmetro, de aspecto nacarado.
En la regién anterosuperior del térax e invadiendo la parte vecina del cuello, re
aprecia una extensa zona, de aspecto geogréfico, hipocrémica, siendo la piel fina ¥
elastica, no existe transtorno de la sensibilidad. En la regién hipogfstrica, los carac-
teres antes descriptos se modifican, por existir una franja, que abarea todo el abdo-
men, de tinte rosado-blanquecino, levemente pitiridsico, con un brillo particular. En
miembros superiores, en las regiones deltoideas, dos franjas lineales de 10 cm. de
largo por 2 cm. de ancho, de aspecto atréfico, pitirifisico, de color nacarado, con
disminuecién apreciable del espesor y elasticidad de la piel; en las zomas vecinas,
elementos similares, a los del térax, con despigmentacién irregular. En los miembros

Hospital ‘“Teodoro Alvarez’’. Servicio de Pediatria. Jefe: Dr. José J. Reboiras.
Presentado en la 5° sesion del 27 de noviembre de 1962,
(1) Pampa 2026, Capital, Tel, 73-1116,
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{nferfores zonas irregulares de piel brillante, nacarada, pitiridisica, con piel atréfica,
gsclerosa, El resto del examen clinico es normal.

Pig. 1

Exdmenes complementarios: Reacciones de Wassermann y Kahn: negativas. Eri-
trocitos: 3.600.000; Leucocitos: 6.600; Férmula: ligera eosinofilia. Glucemia: 0,86 g.
%,. Uremia: 0,30 g. %. Colesterolemia: 1,80 g. %, Cloremia: 4,26 g. . Natremia:
151 mEq/1. Kaliemia: 4,09 mEq/1. Eritrosedimentacién: indice de Katz: 31,5. Ori-
na: normal. Proteinograma, normal. Fosfatasemia: 1,29 U. Bodansky. Reaccién del
Cadmio: positiva (4--+). Reaccién de Takata Ara: negativa. Radiografias de torax:
normal.

Los examenes histologicos de piel, realizados por el Dr. Jorge Abu-
lafia, son los siguientes:

1) Antebrazo: Epidermis con caracteres morfologicos normales. Der-
mis atréfica, constituida por un tejido conectivo formado por
fibras coldgenas muy adelgazadas y fibras elasticas normales, con-
densadas. No ray fibrohialinosis. Diagndstico: Atrofodermia idio-
patica (Pasini-Pierini).

2) Muslo: Epidermis con discreta hiperqueratosis e hipergranulosis.
Cuerpo mucoso con atrofia por borramiento de las crestas inter-
papilares. La dermis papilar y reticular, presenta una acentuada
fibro-hialinosis del tejido conectivo. No hay alteraciones inflama-
torias. Fibras elasticas conservadas. Diagndstico: Esclerodermia.
(Fig. 2)

3) Cuero cabelludo: Epidermis con discreta atrofia del cuerpo mu-
coso. La dermis papilar y reticular superior muestra una acen-
tuada fibro-hialinosis, con escasos linfocitos dispersos intersticia-

: les. Dermis reticular inferior, sin alteraciones. Diagnéstico: Escle-
rodermia de la dermis superior,
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Fig. 2

4) Térax (White Sopt Disease) : Epidermis con discreta atrofia v
tendencia al borramiento de las crestas interpapilares. En la
dermis papilar sectores con hialinosis disereta del tejido conectivo.
Dermis reticular, sin alteraciones. No hay alteraciones inflama-
torias. Diagnoéstico: Cuadro histolégico compatible con una forma
frustra de Liguen Escleroso y Atréfico.

TRATAMIENTO Y EVOLUCION

El nifio fue medicado, con penicilina: 2.000.000 U. diarias, durante
un mes y luego 500.000 U. diarias, por otro mes mas. Polivitaminas y
hierro, por via bucal. El nifio evolucioné bien y se lo controla por consul-
torio externo. Posteriormente se le indieé 50 me. de vitamina By intra-
muscular diariamente, durante un mes y otro mes por via oral, en igual
dosis.

COMENTARIOS

La esclerodermia es una afeccién generalizada, que afecta frecuente-
mente a la piel, y no exclusivamente como antes se creia.

Dentro del término de esclerodermia se engloba a la acroesclerosis, la
esclerodermia circunseripta y la esclerodermia generalizada o difusa.

La acroesclerosis puede ser considerada como la asociacién de escle-
rodermia y sindrome de Reynaud., Comienza con las carvacteristicas del
fenémeno Raynaud: hormigueo, calambres, asfixia y sincope de las extre-
midades superior y menos frecuentemente de las extremidades inferiores,
propagdndose luego el proceso a cara y cuello; los primeros signos evo-

lucionan luego a esclerosis cutineas, retracciones, procesos flemonosos de
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los pulpejos de los dedos que cursan como panadizos y pueden llegar a
producir mutilaciones, siendo poco dolorosos, de evolucién térpida y pare-
cen estar en relacion con bacteriemias. Los transtornos vasculares no
vasoespasticos, producen pequeilas escaras o flceras, formaciones angio-
matoides y a veces multiples trombosis de las arterias digitales. A veces
las lesiones cuténeas son precedidas o cursan con brotes purptricos,
urticaria, prurigo vulgar con liquenificacion de amplias zonas. Suando
la alteracion toma la cara, la facies se hace inexpresiva, como de momia,
con afilamiento de la nariz, labios adelgazados, transforméndose la mas-
ticacién y deglucion. Pueden presentarse transtornos respiratorios y afo-
nia. Los transtornos viscerales no son frecuentes en el nino. En la forma
clinica, econocida como sindrome de Thiebierge-Weissenbach, se acompana
de nédulos o masas calcificadas, de preferente localizacién aponeurética
o museular y raramente en higado y hazo, que cuando se ulceran dejan
escapar un liquido lechoso, rico en carbonatos y fosfatos céleicos.

La esclerodermia circunseripta esti caracterizada por zonas cireuns-
criptas de esclerosis en forma de banda frontal o sobre las mejillas, pu-
diendo llevar a una hemiatrofia facial. La forma eclinica denominada
morfea, comienza como una mancha oscura que se aclara progresivamente
tomando el aspecto de la porcelana, con escamas blancas que son facil-
mente levantadas por rascado, dejando por debajo una mancha rosada,
rodeada de un anillo blanco.

La esclerodermia difusa es poco frecuente en el nifio, pudiendo estar
localizada a la mitad del cuerpo (hemiesclerodermia) o a todo el cuerpo.
Comienza insidiosamente después de una enfermedad infecciosa local o
seneralizada, o de un trauma psiquico con transtornos endéerinosimpati-
cos, con astenia, fiebre
fijos, parpados cerrados, falta de mimica y aspecto de momia. A la pal-
pacién existe un edema duro que no deja huella a la presion, dando la
impresién de una infiltracién subcutinea. La pérdida de elasticidad de la
piel se extiende al cuello y térax en forma de manchas de aceite, y luego
a los miembros. Después de esta fase denominada edematosa por Hardy y
celulitis esclerodermiforme extensiva benigna por Touraine, se pasa a
la fase de induracién: facies sin mimica, parpados fijos, dificultad res-
piratoria y para la palpacion abdominal. La piel presenta en las formas
esclerodérmicas, manchas de color rosa violdceas o depigmentadas, exis-
tiendo, a veces, hipertricosis en esas zonas. Estas fases de edema e indu-

v artralgias, con facies en aspecto lunar, rasgos

“

racion,. se desarrollan por empujes invernales y remisiones estivales y
luego terminan en una atrofia de piel y tejido subcutianeo. Se adelgazan
v fijan los dedos en flexion; adelgazamiento de cara, nariz, orejas y
labios, atrofia de la piel de la cara y ectropién subsiguiente. La fuerte
disten‘sil(?_n de la piel en codos, rodillas y tobillos, puede producir ulcera-
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ciones. El examen radiolégico del esqueleto puede mostrar osteoporosis o
depositos de calcio; para Barsony seria caracteristico de la esclerodermia,
bandas de reabsorcion ésea con condensaciones en la parte terminal de los
dedos y a veces sinostosis entre la segunda y tercera falanges. El estado
general se altera en el curso de la enfermdad y en el 50 % de los casos
de esclerodermia de los adultos existen alteraciones viscerales, pero en los
nifios son poco frecuentes, estan representadas por: 1) Nefropatias:
albuminuria, cilindruria y hematuria; 2) Digestivas: espesamiento de las
mucosas esofagica, gastrica e intestinal, que provocan retracciones y dila-
taciones, con retardo de la evacuacion, y signos radiolégicos caracteristicos ;
3) Pulmonares acentuacion de la trama en las bases, formando malla,
que luego producen enfisema y dilatacion del ventriculo derecho; 4) Car-
diacas: disnea, taquicardia, ritmo de galope, dilatacion cardiaca, hepato-
megalia y al E.C.G., aplanamiento de T y alargamiento de QT ; 5) Derra-
mes serosos en articulaciones, pleura y pericardio, ete. El laboratorio
puede poner de manifiesto, anemia, leucocitosis, mononucleosis, a veces
polinucleosis y eosinofilia, eritrosedimentacién acelerada, a veces hipo-
proteinemia con hipoalbuminemia e hipergammaglobulinemia, aumento
de la creatinina urinaria y el liquido céfalorraquideo puede tener lin-
focitosis.

Anatomopatolégicaﬁwnte existe una alteracién del coligeno, por lo
que la enfermedad es considerada una colagenopatia, que comienza con
edema e infiltracion leucocitaria del tejido conjuntivo, luego existe un
transtorno coloidal del coldgeno con engrosamiento de las fibras, neofor-
macién de fibras coldgenas a expensas de las fibras musculares degenera
das y fragmentarias, lo cual lleva a una induracién del tejido. En la acro-
esclerosis los vasos sanguineos presentan las alteraciones propias del sin-
drome de Raynaud, con espesamiento y degeneracién fibrinoidea de la
intima y trombosis vasculares. La piel y demés organos afectados pasan de
un primer periodo de edema e infiltracién linfomonocitaria a las altera-
ciones del coldgeno: las fibras coligenas toman un aspecto retractil y ho-
mogéneo que adquiere un color rojo oscuro con la hematoxilina eosina ;
luego se instala la atrofia y degeneracién licueficante del lecho basal y
aumento de las células cromatéferas, ricas en melanina, en el corion ; exis-
ten zonas claras entre los foliculos pilosos, glandulas sudoriparas y vasos,
que aparecen vacias o conteniendo una materia transparente que se co-
lorea bien con el cristal violeta.

Diversas concepciones patogénicas se han invocado; transtornos del
metabolismo del calcio y alteracién paratiroidea, disendoerinopatias di-
versas y la més verosimil que parece ser una reaccién alérgica a procesos
infecciosos, lo que ha llevado al tratamiento actual con penicilina, cortico-
esteroides y A.C.T.H., amén de medidas cldsicas coadyuvantes como banos
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calientes y aplicacién de rayos infrarrojos y ultravioletas. La aplicacion
intramuscular de 50 mg. diarios de vitamina Bg durante 1 mes ha redi-
tuado beneficios en algunos casos. Algunas han utilizado la cloroproma-
zina (1 a 2 mg. por kg. peso dia) asociada a la penicilina: 2 millones de
U. diarias alrededor de un mes, seguida por una inyeccion diaria de
600.000 U. de pencilina de accién lenta por otro mes mas.

RESUMEN

Se presenta la historia clinica de un nifio con esclerodermia y se ha-
cen consideraciones sobre esta colagenopatia, enfermedad poco frecuente
en los ninos.
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Un Caso Singular de Leucemia Aguda en una Nifia

DrA. RITA D. KVICALA, Dres. ENRIQUL
R. BUGNARD y VICTOR C. BADARAC.O

Queremos presentar el caso de una nifia con leucemia aguda que 10}
ha parecido interesante por tratarse de una forma eclinica poco comun,
tanto que en los cincuenta y tres casos de leucemia aguda vistos por nos-
otros en el Servicio de Hematologia de la Sala VI del Hospital Nacional
de Clinicas, en los tltimos einco afios, es la primera observacion que hace-
mos con una hipertrofia e hiperplasia tan groseras del sistema ganglionar
y cuya evolucidn, semejante a un linfosarcoma, llevé a un sindrome me-
diastinal, que por una circunstancia especial debid ser tratada con Pred.
nisona, remitiendo espectacularmente las adenopatias en cinco dias.

Se trata de A. M. C., de nueve afios de edad, cuyos antecedentes personales y he-
reditarios no revisten importancia.

La sintomatologia comenzé quince dias antes de su internacién (28-2-62) con
febriculas vespertinas (38,5), dolor en la region subescapular derecha, astenia, ano-
rexia y coblicos abdominales difusos.

El estado al ingreso era: desarrollo pondoestatural correspondiente a su edad,
astenia, anorexia, afebril, microadenopatias en cadenas laterales y posteriores del
cuello, A mivel del térax presentaba circulacién venosa colateral de arriba hacia abajo,
ademés de petequias.

Aparato circulatorio: Taquicardia 150 pulsaciones por minuto.

'Aparato respiratorio: Disnea. Murmullo vesicular disminuido en region axilar de-
recha, Discreto tiraje en los tltimos espacios intercostales. Cada vez que la nina to-
maba el dectbito supino se producia una tos coqueluchoide que la obligaba a perma-
necer en ortopnea.

Presentado en la 7* reunién del 18 de diciembre de 1962,
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Abdomen: Hepatoesplenomegalia hasta la linea umbilical.

Fxdmenes de laboratorio: G. R. 4.600.000; B. 150.000; Hb 11,9 g. % (87 %) ;
Hto 36 % ; Férmula leucocitaria N6-E 0-B 0,5-L 1-M 0-Blastos 92,5 % E.R.S. 14/32.
Hemomielograma: campo bien poblado de células, en su casi totalidad se trataba Jde
blastos observéandose uno que otro eritroblasto. Rx de térax de frente prezentaba au-
mento grosero del mediastino que justificaba el sindrome de compresién que aparecid

en muy poco tiempo y que aumenté ripidamente (Rx de térax N°¢ 1).

Radiografia N° 1

El diagnéstico fue realizado un dia viernes y coincidié con ausencia de personal
téenico en los cinco dias subsiguientes por ser fin de semana y dias feriados, lo que
hizo imposible poder irradiarla, ante lo cual se decidié comenzar el tratamiento con
prednisona 1,5 mg x kg v se tomaron las medidas necesariag para llevarla a irradiar
a otro Servicio si el cuadro urgia.

A los cineo dias de tratamiento la disnea, fiebre, petequics y cireulacion cola-
teral desaparecieron, disminuyendo ademis, el tamano del bazo y del higado. Llamé
nuestra atencién que las Rx de toérax, frente y perfil (Nros. 2 » 3) de ese momento,
mostraron una franeca disminucién de la imagen mediastinal. e agreg6 entonces al
tratamiento la 6-Mercaptopurina (Purinethol) 50 mg por dia.

El 19-3-62 se dio el alta en remisién clinica y hematolég’ a (Rx N* 4).

Bl 26-3-62 estando en plena remigién concurrié con una tdenopatia tamafo huevo
de gallina en la regién cervical derecha y presentaba facies Cushingoide por lo que se
disminuy6é la dosis de prednisona y se aumenté el Purinethol a 75 mg por dia
(Rx N° 5).

El 2-4-62 se reinterné con numerosas adenopatias del famafio de un huevo de
gallina o de paloma en todas las cadenas cervicales, por lo que se inicié tratamiento
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con Radioterapia en aplicaciones diarias (ver fotografia). La Rx de térax No 6 de ose

Radiografia N¢ 2

i r— A ———
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Radiografia N¢ 3

Radiografia N¢ 4
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Radiografia N° 5

Radiografia N 6
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Radiografia N°¢ 7

momento no mostré ningn cambio respecto a la anterior. Hasta entonces permaneci6
afebril con actividad y apetito conservados y con examenes de laboratorio que mos-
traron cifras de blancos normales y blastos en muy pequefia proporcion.

El 12-4-62 las adenopatias habian reducido su tamafio (Rx N° 7).

El 26-4-64 inicia recaida con aparicién de adenopatias grandes en axilas, ingle,
region submaxilar y en todas las cadenas del cuello. La hepatoesplenomegalia llegaba
a nivel de la linea umbilical, con fiebre, anorexia, astenia y en sangre periférica
G. B. 100.000 con 83 % de blastos. Se aumenté a 100 mg de 6-Mercaptopurina. Sigue
desmejorando y las Rx Nros, 8 ¥ 9 mostraron desviacién pronunciada de la triquea
con estrechamiento a nivel del tercio inferior. Apareci6 una progresiva dificultad res-
piratoria nasal (Rx Nv 10) que el examen Otorrinolaringolégico y la Rx mostraron
claramente se debia a una hipertrofia marcada de la amigdala farfngea.

Se aplic6 nuevamente Radioterapia de mediastino y comenzé la administracion
de Methotrexate (1 comprimido por dia).

Aparecen hematomas y petequias diseminadas, derrame pleural derecho el 12-5-62,
dia en que entré en estado preagénico. A pedido de sus padres se aplicé una vacuna
que provocl una urticaria gigante.

El dia 13-5-62 fallece a la una hora.

La poca frecuencia de la forma clinica presentada por la nifia a esta edad, y la
remisién espectacular del tamafio de las masas ganglionares mediastinales en solo
cinco dias de tratamiento con corticoides, y la aparicién de grandes adenopatias en
plena remisién clinica y hematolégica, nos parecieron suficientemente singulares como
para justificar esta presentacion,
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Radiografia N° 8

Radiografia N°® 9

B —

e I



RITA D, KVICALA y col, — UN 0ASO SING. DE LEUCEMIA AGUDA

Radiografia N°¢ 10
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EXAMEN CITOLOGICO DE SANGRE Y ERITROSEDIMENTACION

NOMBRE Y APELLIDO ......... Sl e O N DE HISTORTAT -5 m it CAMA ..oneeennne-
Fecha  Eritroeitos  Leuc. Hb.gr. V.Gl Neutr. Eos. Bas. Linf. Mon. Plaquetas Elementos anormales ERITROSEDIMENTACION
87 % Techa 1*h. 2*h. Katz

28/2 4,600,000  150.000 11,90 36 % 6 0 05 1,0 0 Blastos 92,5 % 14 32 15
T R 627«/6 1 7 50.500 Blastos 61 22 60 26
10/3 3 316.000 Gg}/;) oo 2 71 z Prolinfocitos 5 %

173 ey e Z:Hog ) 70 ¢ 140.000 Blastos 10 18 30 16
96/3  3.630.000 6500 608:';”0 oy 1 R "

2ja 5:850.000 gelly ’11(1),;750) 369% 72 26 2 208.000

Chopemrialonng  20.000 ﬁ,%i 0% 54 2 13 30 240.000

24/4  3.750.000  43.700 "?f’/‘ e . el o 50 70 42
927/4  3.270.000  140.000 30 % 9 2 86 7

8/5 2700000  162.000 ’7;73 B 7 o o Blastos 92 %
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Encefalitis Concomitante con Infeccion Gripal

A vropadsito de un caso

!

Dres. OSCAR D. PIERRI ¥, MARTA ISABEL BERRIA %,
RICARDO CARMONA GOMEZ *, JORGE R. PERIES **
y TERESA ESTRADE **

La presentacion de este caso tiene como prineipal objeto el contribuir
a erear una conciencia virolgica, siendo, al mismo tiempo, testimonio
de la posibilidad real que tiene el clinico de apoyarse en un diagnostico
fundamentado por estudios especificos, hechos éstos que van haciendo mas
accesible el antes utépico campo de la virologia.

INTRODUCCION

-

La encefalopatia gripal es una de las eomplicaciones que pueden
acompafiar o suceder a una infeccién por virus influenza.

Mucho se ha invocado el diagnéstico de encefalitis virdsica, y aun el
de encefalitis gripal, ante cuadros clinicos polimorfos e imprecisos no
debidamente autentificados, no ya por el aislamiento del virus sino tam-
poco por la constatacién del aumento en la tasa de anticuerpos, segiin
las téenicas inmunolégicas utilizadas en virologia, al comparar cl suero
del periodo agudo con el obtenido en el curso de la convalecencia.

* Del Hospital de Pediatria Pedro de Elizalde.
#% Del Tnstituto Nacional de Microbiologia.

(Presentado en la sesién del 13 do noviembre de 1963,
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La validez de vinculacion de un cuadro encefalitico con el virus
oripal estarid dada por la coneurrencia de imprescindibles elementos de
juicio (?) : estudio viroldgico correcto, manifestaciones neurolbgicas aso-
ciadas con infeccion respiratoria y, cuando asi ocurriera, nocién de
epidemia.

La sintomatologia polimorfa, la ausencia de especificidad de las lesio-
nes anatomopatologicas y el relativamente escaso nimero de encefalitis

oripales correctamente autentificadas, hacen dificil el ubicarlas dentro de
la habitual clasificacion :

a) Polioencefalitis, debidas a virus indiseutiblemente mneurotropos
(polio, EcHO, Coxsackie, herpético), cuya accién se ejerceria di-
rectamente sobre el neuroeje, afectando en especial la sustan-
cia gris.

b) Leucoencefalitis o encefalitis perivenosas, con repercusiéon pato-
gena predominante en sustancia blanca y observadas como com-
plicaciéon de las enfermedades eruptivas y de la vacunacion anti-
variolica. Estarian vinculadas no a una agresién virdsica directa
sino, mas bien, a procesos alérgicos por reaccion del tejido ner-
vioso o alergenos de origen infeccioso.

Las complicaciones gripales, seglin su aparicién en relacion con la
afeccién respiratoria, se consideran en precoces (coincidentes con signos
catarrales) y en tardias, cuando su manifestacion ocurre pasados fres
dias a tres semanas del cuadro gripal agudo. Ello explica que sean discu-
tibles las encefalitis gripales aparentemente primitivas, dado que el ante-
cedente respiratorio (signos rinofaringeos, broncopulmonares y radiold-
gicos generalmente minimos) pudo no ser tenido en cuenta (7).

Habitualmente la traduccién de la complicacién neurologica se hace
en forma stibita y brutal: hipertermia elevada, convulsiones y coma, triada
esencial (1°) que en horas posteriores se acompafia, sobre todo en los
ninos mayores, de sienos a localizacion cerebromeningea tales como tras-
tornos del tono, modificacién de reflejos, signo de Babinski, monoplejia,
hemiplejia, cefalea, fotofobia.

Estas manifestaciones difusas y violentas son pasibles de retrogradar
sin dejar secuelas, pues serian debidas a modificaciones fluxionarias de
vasos y mesénquima cerebrales y no a lesién celular nerviosa.

Es en base a su sintomatologia que las encefalopatias gripales pue-
den elasificarse (**) en:

I) Convulsivantes, formas frecuentes y que llevan generalmente al
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coma. Si bien la muerte puede sobrevenir en modo stbito, lo
habitual es su evolucion hacia la curacion.

11) Mesoencefaliticas, con crisis tonicas, trastornos de deglucion u
otros signos de sufrimiento bulbar.

IT1) Hemicoreicas, que generalmente retrogradan sin dejar secuelas.

IV) Meningiticas, con pleocitosis a forma linfocitaria y albuminorra-

quia normal o discretamente aumentada.

V) Mieliticas, muy raras, con trastornos esfinterianos y algias di-

fusas en miembros inferiores.

V1) Psiceoticas, comunes como forma confusional en la faz hipertér-
mica (%) (%).

El LCR por lo general no muestra modificaciones, si bien en algunos
casos puede presentar linfocitosis con albuminorraquia normal (*) (7) (7).
1] examen de fondo de ojo no revela alteraciones, no ocurriendo asi zon
el BEG, cuyas perturbaciones son siempre evidentes aunque reversi-

bles (3) (19) (19).

En los exdmenes histopatologicos del SNC no se ha encontrado espe-
cificidad de las alteraciones halladas (edema, congestién, focos hemorra-
oicos), las que parecerian ser consecuencia de una encefalopatia de tipo
vascular. Las lesiones propiamente nerviosas, a predominio en sustancia
blancas, son habitualmente reducidas y aparentemente secundarias a tras-
tornos vasculares (1) (3) (7) (%) ().

Esta inespecificidad de la anatomia patolégica en la encefalitis gripal
hizo suponer que la misma era provocada, no por la accién directa del
virus sino por una reaceién neuroalérgica evocada por la presencia de
ese virus.

Esa hipétesis, que se apoyaba ademés en el no aislamiento del su-
puesto agente etiol6gico, ha sido refutada ya por el hallazgo del virus en
el SNC de algunos casos provocados por recientes epidemias (1) (7). Quiza
la agresion al tejido nervioso se deba a la eventual presencia de un factor
toxico ligado a la particula viral o inducido por la presencia del virus
v no a su reproduceién ‘‘in situ’’ (*?).

Sin embargo la evidencia eonfirmatoria del posible neurotropismo del
virus gripal en el hombre requiere, todavia, muchas comprobaciones de
su aislamiento en cerebro y LCR, debiéndose excluir a la vez la posibili-
dad de una simple impregnacién del encéfalo en el eurso de ia viic.
(también discutida) ().
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PRESENTACION DEL CASO CONSIDERADO

R.0.M., de cinco afios de edad, sin antecedentes familiares ni perso-
nales de importancia; procede de Guernica.

Enfermedad actual: Se inicia el 4-1-62 con manifestaciones catarrales
de vias respiratorias y fiebre, signos que por mantenerse al dia siguiente
motivan consulta médiea; establecido el diagnéstico de gripe, se medica
con terramicina.

A las veinticuatro horas se esboza ya un sindrome meningeo, que se
hace franco el dia 7 con aparicion de estrabismo convergente, cefalea per-
tinaz, acentuacién de vémitos y sostenida hipertermia. El médico tratante
manifiesta a los padres que en los ultimos dias ha sido consultado por tres
casos de caracteristicas similares.

El dia 8-1 concurre al Servicio de Guardia de este Hospital, dispo-
niéndose su ingreso en razén del cuadro clinico presentado: nifio en
buen estado de nutricién, febril (T.R. 38°5), marcha vacilante con sen-
sacion de vértigo, dificultad visual, conversacién incoherente, fotofobia.
El examen revela rigidez de nuca, Kernig y Brudzinski positivos, pupilas
mioticas, estrabismo convergente con episodios de nistagmus vertical,
acentuada congestion de conjuntivas e istmo de fauces. En pulmén se
auscultan rales gruesos diseminados. Tonos cardiacos y pulso de carac-
teres normales y con frecuencia de 120 por minuto. No se palpan higado
ni bazo, abdomen blando, indoloro y depresible. Constipacién desde ini-
ciacion de la enfermedad (sélo evacua el intestino mediante enemas).
Reflejos ésteotendinosos y cutaneos normales. Sensibilidad conservada.

Por puncién lumbar se obtiene LCR a presion aumentada, ligera-
mente opalino, Pandy, 4 ; albimina, 0,70 gr/mil; glucosa, 0,54 gr/mil;
cloruros, 7,50 gr/mil; elementos, 179/mm? (linfocitos 65 %, neutréfilos
30 %, células endoteliales 5 % ). Examen bacteriologico negativo.

El niiio es medicado con antibiéticos, corticoides y antitérmicos.

9-1-62: Somnoliento, orientado en tiempo y espacio sélo a preguntas
enérgicas, pupilas midticas, nistagmus en extrema mirada horizontal, rigi-
dez de nuca. No se observan Kernig ni Brudznski. Constipacion. El
hemograma informa : hematies, 4.010.000; hemoglobina, 79 9% (11,50 gr) ;
VG, 0,96; RG, 1/351; leucocitos, 11.400; eritrosedimentacion: 1% hora
4 mm, 2% hora 22 mm ; indice de Katz, 7,50.

10-1-62 : Febril, obnubilado, desviacién de globos oculares hacia arri:
ba, hipotonia de miembros inferiores, arreflexia patelar y aquiliana. Se
efectia segunda punciéon lumbar obteniéndose liquido, claro; Pandy, +;
albtimina, 0,40; cloruros, 7,40; glucosa, 0,40; elementos, 201/mm?* (linfo-
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citos 80 %, eélulas endoteliales 20 %) ; bacteriolégico negativo.

Bl enadro eclinico permanece estacionario los siguientes tres dias, con
el agregado de erisis convulsivas tonico-clénicas generalizadas y prolon-
gadas. Fondo de ojo normal. Térax sin evidencia radiolégica de impor-
tancia. Mantoux, 1/1.000 negativa.

15-1-62: Mayor agravacién aun del estado general, con apariciéon de
paralisis velopalatina y vémitos porraceos.

Previo ionograma (Na 140 mEq/mil; K 4,3 mEq/mil), se instituye
diaria fleboclisis con solucién glucosada al 5 % 800 ce, lactato de sodio
1/6 molar 200 ce, cloruro de potasio 8 ce, Sigmamicina 500 mg y Deca-
drén 4 mg, medicacién que se mantiene durante tres dias.

16-1-62 : Tercera puncién lumbar, que proporciona un LCR limpido;
Pandy, negativa; albimina, 0,17; glucosa, 0,40; cloruros, 7; elementos,
62/mm? (linfocitos), no gérmenes, Na 138 mEq/mil; K 3,1 mEq/mil.

Se extrae sangre para investigacion virologica.

18-1-62: Esbozo de mejoria. La temperatura rectal ha descendido
a 37°4, logra deglutir aunque con dificultad, por momentos aparenta
conectarse con ambiente.

20-1-62: Reconoce a la madre. La motilidad ocular es ahora de carac-
teres normales. Se obtienen reflejos oOsteotendinosos en miembros infe-
riores.

En los dias subsiguientes se observa paulatina mejoria y conexin
ambiental, con reaparicién de la palabra.

26-1-62 : Segunda muestra de sangre para estudio virolégico.

2.11-62: Se constata diserefo temblor involuntario en mano derecha.
Por puncién lumbar se obtiene LCR limpido; Pandy, negativa; albtmi-
na, 0,30; glucosa, 0,45; cloruros, 7,10; elementos, 4/mm?; no gérmenes.

La evolucién posterior cursa sin incidentes hacia la curacion, obser-
vandose regresiéon de la sintomatologia descripta a excepeidn del temblor
intencional que, por el contrario, se acentua.

9-11-62: Se solicita examen neurologico, obteniéndose el siguiente
informe : Nifio en dectibito obligado, logra mantenerse sentado con ayuda,
hipotrofia muscular en miembros inferiores, temblor intencional, reflejos
tendinosos vivos, sensibilidad conservada, fascies con hipomimia, respon-
de lentamente a los estimulos del examen, ‘buena diccién, escaso capital
verbal. Diagnéstico: parnkinsonismo encefalitico.
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Se extrae tercera muestra de sangre para estudio viroldgico.

Con la institucion de la kinesioterapia se logra progresiva recupe-
racién en la deambulacién. Es dado de alta en buenas condiciones clinicas,
a excepcion del temblor, y en forma condicionada a su periédico control
en el Servicio de Neurologia.

EXAMEN VIROLOGICO

MATERIAL Y METODOS :

Sueros: Fueron obtenidos a partir de sangre extraida por puncidn
de vena del pliegue del codo. Previa espera de una buena retraccion del
coagulo, se separaron los sueros por centrifugacién a 2.500 r.p.m. durante
10 minutos. Los sueros fueron ampollados y conservados a —15°C hasta el
momento de su utilizacién. En todos los casos, y con la finalidad de
destruir los inhibidores especificos de la hemoaglutinacion, fueron trata-
dos por calentamiento a 6°C durante media hora
periodato de potasio (1*).

y por la téenica del

B

Antigenos: Obtenidos a partir de liquidos alantoideos de huevos de
gallina embrionados de 9 dias de edad, inoculados con virus gripales
A/Japén/1957 y B/Lee, procesados de acuerdo con la técnica indicada
por el Comité de Expertos de la Organizacion Mundial de la Salud (™).

Inhibicién de la hemoaglutinacion: La téenica utilizada fue la sefia-
lada por el Comité de Expertos de la Organizacién Mundial de la Sa-
lud ().

RESULTADOS :
Suero T (16-1-62) :
| Para virus A/Japén/1957 .......... 1/40
Para VITUE AR /11Be st se sty w & s s 1/20
Suero II (26-1-62) :
Para virus A/Japon/1957 . ......... 1/320
Para virus B/Lee .......cceeeineas 1/80
Suero IIT (9-2-62) :
Para virus A/Japom/1957 .......... 1/160
12y g v sk SA DL Y S e s i e B 1 ol 1/80

Se advierte un aumento valido de la tasa de anticuerpos para ambos
antigenos, pero, evidentemente, mas franco para el caso de la cepa
A/Japén/1957,
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DISCUSION

El diagnéstico de encefalitis presumiblemente gripal se realizé en
base al antecedente respiratorio, al cuadro eclinico presentado y, funda-
mentalmente, a la presencia de anticuerpos inhibidores de la hemoaglu-
t'nacién por virus gripal a cepas A y B.

La generalidad de los casos registrados en la bibliografia se refieren
a infeccién por cepa A y sus variantes, ya que la mayoria fueron conse-
cuencia de la epidemia ocurrida en Europa y Asia en el ano 1957 (%) (?)
(7) (%) (7) (*2) (13). Segtin tltimas publicaciones, marzo de 1962, asa repa
todavia persiste en forma predominante en dichas regiones, mientras que,
por el contrario, los focos de influencia constatados en treinta y seis Es-
tados de Norteamérica son de tipo B (®).

La forma clinica del caso considerado puede ser clasificada como
precoz, ya que los signos meningoencefaliticos se hicieron presentes al
segundo dia de la afeccion respiratoria. El cuadro fue predominante-
mente convulsivo y comatoso, si bien presenté signos mesoencefaliticos
(trastornos de deglucién) y meningiticos (pleocitosis a forma linfocitaria,
cignes de Kernig y Brudzinski, paralisis ocular, ete.).

El cardcter stbito, agresivo y difuso del dafio neurolégico en relacion
con la recuperacién sin otra secuela que el temblor intencional, que tiende
a la regresién, aboga acerca del habitual prondstico favorable.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

Se trat6 de un nifio que, al segundo dia de una afeccion respiratoria
leve, presentd signos meningoencefaliticos progresivos hasta configurar
un cuadro convulsivante y comatoso.

Habiendo recibido terapéutica antibiética, corticoidea e hidroelectro-
litica, evolucioné hacia la curacién, con regresion de toda sintomatologia
anterior y sin otra secuela que un temblor intencional tipo parkinsoniano,
temblor que paulatinamente se hace menos manifiesto.

El resultado de los exdmenes serologicos efectuados para pesquisar
una ventual etiologia viral, sugiere la vineulacién del cualdro considerado
con una infeceién producida por el virus gripal. El aumento de la tasa
de anticuerpos inhibidores de la hemoaglutinacién para el caso de la
cepa A/Japin/1957 y de la cepa B/Lee autoriza, con un criterio elinico-
virol6gico, la sustentacion de tal posibilidad en cuanto a la relacion causal
entre el cuadro clinico del paciente y el virus gripal de tipo A/Ja-
pom/1957.
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Nueva Terapéutica en los Intoxicaciones Digitdlicas
Agudas (a raiz de un obito)

INTOXICACION DIGITALICA

Dres, EMILIO ASTOLFI y SERGIO VARANDO

La intoxicacién accidental o suicida con dosis letales o subletales de
digitalicos no puede encararse con el criterio elinico que utilizaria an
cardiélogo en una iatrogenia similar.

Aungque los sintomas cardinales de esta intoxicacién radican también
en el aparato cardiocireulatorio, la digital actiia en este caso sobre ol
sistema nervioso, acarreando vomitos de origen central y paralisis Tespi-
ratoria, que a veces antecede al desfallecimiento cardiaco.

La primera advertencia que cabe para el manejo de un nino intoxi-
cado eon digitalicos es que su muerte puede ocurrir entre 1 y 24 horas,
término medio, de modo que aun cuando haya transcurrido algin tiempo
desde la ingestién el prondstico sigue siendo infausto o dubitativo pese a
una aparente tolerancia. Hubo casos en que la muerte se produjo en forma
repentina, en el curso de la primera semana.

Es muy dificil calcular la dosis mortal que hubiere correspondido al
nifio objeto de este comentario, pero para un adulto se caleula en 20 a 50
oramos de la tintura de hojas al 1/10. Lo importante es saber que, desde
el punto de vista pedidtrico, el accidente figura entre los muy peligrosos.

Por algo fue que, en otro plano, la famosa viuda de Becker envenena
en Bélgica a 18 mujeres mezclando digitalina con las bebidas ¥ no nos
extrafiaria ver muy pronto el episodio por television, actualmente una
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fecunda fuente informativa para envenenadores potenciales.

Los gluedsidos, exceptuando la digitoxina, una vez ingeridos llegan
inalterados al corazén, siendo en parte transformados por esterificacion
hidroelectroliticamente,

CUADRO CLINICO

En la intoxicacién sobreaguda o aguda, al comienzo ocurren trastor-
nos de intolerancia gastrointestinal por aceién irritativa del veneno sobre
la mucosa : nduseas y vomitos, epigastralgias, eélicos y diarreas. La emesis
es de accién primordialmente central y ocurre aun por inyecciones endo-
venosas.

Una vez vehiculizado el producto hacia la fibra miocirdica comien-
zan en forma fugaz los sintomas clasicos con una bradicardia, a veces
por debajo de 40-50 contraceiones/minuto, en un ritmo ventricular que
anticipa una evolucién negativa. Si con esta alternativa, traduecida en el
electrocardiograma por trazados muy conocidos para insistir en ellos,
sobreviene una aceleracién del pulso (taquisfigmia), el nifio no puede
considerarse entonces ‘‘mejorado’’,
a una saturacién digitélica que ocasiona el llamado “‘delirium cordis™
““corazon deshbocado’’, digamos asi, que late a 140 o més contracciones por
minutos, hasta aparejar una hipotensién y parilisis eardiaca definitiva.

sino, por el contrario, esti llezando

Acompanando esta elocuente y dramatica sintomatologia aparecen
disestecias vertiginosas, angustia, cianosis, ocasionalmente visiones colo-
readas y arritmias respiratorias.

Los vémitos conducen a una alcalosis y deshidratacién que agrava el
estado confusional obnubilatorio y la hipotermia. Por la misma causa se
produce expoliacion de potasio y una hipopotasemia que a su vez sensi-
biliza al miocardio para la aceién digitalica, cerrando otro circulo vicioso.

Una via importante de eliminaciéon del veneno es la bilis. El hecho
que la ingesta exagerada acarree vémitos es fundamental desde el enfoque
toxicol6eico, pues determina, por si, un mecanismo rapido de desintoxi-
cacién, Segiin Heoeleton, el medicamento provoca vémito cuando se ha
absorbido de 1/3 a 2/3 de la dosis letal, en forma fraccionada, impi-
diendo o advirtiendo sobre esa posibilidad; en ecambio es aleatorio si la
cantidad fue ingerida de una sola vez. Bl mismo Egeleton sefiald inteli-
gentemente, en 1915, que el pleno efecto terapéutico de la digital coineide
con minimas manifestaciones téxicas, pues si la dosis terapéutica es insu-
ficiente para retardar la conduccién intracardiaca resultaria farmacol(-
gicamente ineficaz,




ASTOLFI y VARANDO - TERAPEUTICA EN INTOX. DIGITALES 167

Si el envenenamiento debe corroborarse, pues no existe certeza al
respecto, el analisis se hard en materias fecales. La orina es muy dificil
que responda a esa investigacién, pues las cantidades hipotéticamente
localizables son minimas.

CASO CLINICO

Una nifia de 2 afios ingiri6, alrededor de las 12 del mediodia, las grageas
rosadas de nn frasco de Digalene Roche que utilizaba su abuela. Rato después apa-
reci en la habitacién con un vémito de color rosado, que indujo a los padres a
descubrir el motivo del accidente.

Del frasco de 50 comprimidos la abuela habia ingerido sélo 3, de manera que
la nifia comié 47; aunque en el vémito arrojé un nimero indeterminado, el resto fue
suficiente para matarla.

Su odisea terapéutica deja algunas ensefianzas. En primer término, el digalene
es un medicamento a base de una solucién de todos los principios cardioténicos de la
hoja de digital purpirea. Las grageas se presentan con dos caracteristicas: de color
verde, las que tienen %4 unidad gato cada una; y de color rosado, las que poseen
1 unidad gato. Los frascos som, repito, de 50 grageas cada uno. También hay gotas
e inyectable.

Los padres concurrieron, por ser dia feriado, a una eclinica cercana, donde fue
medicada con una ampolla de analéptico, restindose importancia al hecho. A las
14.30, en vista de que la pequefia comenzaba a respirar mal y tener ligera cianosis,
el padre la trasladé a otro servicio de guardia, donde se le informé ‘‘que era muy
pequenia para hacerle un lavado de estémago’’, y, en momentos en que se buscaba
una solucién, la nifia falleci6 alrededor de las 16.30.

TRATAMIENTO

Si un nifo ingiri6 medicamentos digitalicos de cualquier especie,
o simplemente existe la sospecha de que los haya ingerido, deberid proce-
derse en forma répida e idénea. En este veneno no existen antidotos o
antagonistas absolutamente eficaces; si no se puede anular o rescatar
enseguida, una vez absorbido seri dificil, por no decir imposible, com-
batir la accién inexorable de la droga.

Lo mejor es, hasta el momento, un inmediato lavaje gastrico para
extraer el téxico, preparando una solucién de dcido tdnico o té cargado
(30 a 35 gramos de 4Acido tanico por litro).

También debe usarse carbén activado y sulfato de sodio. De este
tltimo debe dejarse una cantidad suficiente para provocarse una catarsis
que arrastre mecanicamente el téxico. En sintesis: debe procederse a
obstaculizar su absoreién.

Por supuesto que si el nifio vomita precozmente se respetari eoste
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medio defensivo. La internaciéon rapida se impone para el control pos-
terior y tratamiento adecuados. Fiihner aconseja solucionar las irregula-
ridades taquicArdicas igual que como las encara para las anestesias con
ciclopropano: combatirlas con inyecciones de novocaina al 1 %, en dosis
cautelosas y observando celosamente las respuestas.

Nunca se dard adrenaline en una equivocada busqueda de suprimir
el bloqueo, ni calcio, que potencia la sensibilidad cardiaca a la droga.
Sobre este punto versa la novedosa terapéutica recientemente aconsejada,
y que debera, légicamente, esperar mayor abundamiento experimental y
préactico para ser definitivamente aceptada.

Partiendo de la premisa de que el caleio es un elemento negativo en
esta intoxicacién, si se consiguiera limitar el mismo podria obtenerse
cierto beneficio sobre el intoxicado. Un medicamento que llenaria esta
funcién es el etilendiamino tetraacetato sédico, o versenato de sodio.
Como ‘‘quelante’’, se uniria al caleio, formando etilendiaminotetraacetato
sédico-caleico, que es exactamente el versenato sddico-cilcico o Edatamil
céleico, que se utiliza en las intoxicaciones por plomo, talio, hierro v otros
metales, a los que secuestra facilitando su exereta.

Mientras se sedimenta y avala esta terapéutica, la American Academy
of Pediatrics recomienda administrar pequeias dosis de atropina, siempre
recladas por la evolucién del caso. El resto del tratamiento, no menos
importante, estard en manos del internista en lo concerniente a medio
interno, administracion de potasio, respiracién artificial, trinitrina si
hay bloqueos, analépticos, hidratacion, ete.

CONCLUSIONES

1) Tios medicamentos digitdlicos pueden conceptuarse como muy peé-
ligrosos si hay una ingesta artificial.

2) El hecho de que al comienzo el nifio pueda no experimentar nin-
otfin signo de gravedad no invalida el punto anterior.

3) La muerte puede sobrevenir de manera intempestiva.
4) Resulta importante un diagnéstico precoz y tratamiento inmediato.

5) No debe homologarse la intoxicacién aguda con la erdnica, iatro-
génica.

6) 11 versenato siédico puede ser un elemento, seain el profesor
Alberto Calabrese, que aporte una novedad trascendente a la terapéutica
clasica,




Urgencia del Tratamiento en las Intoxicaciones por Formol

Dres. EMILIO ASTOLFI y AUGUSTO GIUSSANI

El nifio A.T., de 5 aifios, ingiri6 a las 13.30 un liquido desconocido que encontré
en una botella pequefia, sin rétulo, sobre la cémoda de la habitacién de sus padres.
Consultada la farmacéutica sobre el accidente, aclaré que el liquido cuestionado era
formol y que al pequefio ‘‘no le pasaria nada’’.

A las 14.30, es decir una hora después de la ingesta, el nifio comenz6 a vomitar
y a las 15 aparecieron violentas epigastralgias, transformindose la emesis en
hematemesis.

Le vimos a las 15.15, certificando la intoxicaciéon por formol. El enfermo ecstaba
ligeramente obnubilado, aunque todavia consciente; caminaba dificultosamente, por
paresia del tren locomotor; su abdomen estaba contraido por el dolor, sin signos de
irritacién peritoneal. Tenia palidez y midriasis, las mucosas de boca y faringe muy
congestivas, aunque sin erosiones. En cada intento de vémito aparecia un colapso
acorde con el dolor lacerante.

Internado de inmediato se le practicé el tratamiento antidético que pasaremos
a referir, reaccionando en las 36 horas subsiguientes y déindosele el alta definitiva

20 dias después, luego que el endoscopista certificé ausencia de lesiones residuales.

ETIOLOGIA

En primer término averiguamos el motivo de la presencia del formol
en una ‘‘toilette’’. El veneno pertenecia a la abuela del intoxicado, quien
lo usaba externamente para ‘‘endurecerse las uifias’’. La terapéutica del
formol ha quedado restringida en la farmacologia actual. Se recomendd
para tratar la hiperidrosis en soluciones al 2 % ; embrocaciones y topica-
ciones de garganta del 2 al 5 % ; para desinfectantes diversos, incluso
lavajes vaginales, debiendo aclararse que es espermaticida, siendo la sen-
sibilidad del espermatozoide al formaldehido del tenor de soluciones
al 1:25.000.
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La poseedora del liquido lo utilizaba para una equivocada manicu-
racién. La irritacién que produce el formol es tan importante que su
utilizacién se abandond en casi la totalidad de las indicaciones. Inclusive
aplicado en las uiflas termina provocando necrosis y caida de las mismas,

por lo que aun la suposicion que llevé a la sefiora a usarlo con ese fin
era erronea.

La dosis téxica para un nifio puede catalogarse en ‘‘un trago’’, vale
decir, aproximadamente de 3 a 5 cc. Partimos de la premisa que un nifo
que ingiera formol estd en peligro, incluso con un sorbo.

MEDICINA LEGAL

Debemos en este punto hacer un paréntesis para sefialar la ignorancia
dolosa de la idénea en farmacia al restar importancia al hecho, demos-
trando una negligencia eriminal al retardar la providencia de medidas
terapéuticas impostergables. Si las consecuencias hubiesen sido funestas
se hubiese visto incluida en una responsabilidad muy dificil de evadir.

CLINICA

El formol (solucién acuosa de formaldehido al 40 %, econ un 10 %
de alcohol metilico) es un excelente fijador de piezas anatémicas. Asi
actiia también sobre las proteinas ‘‘in vivo’’. Su pH, 4cido, sumado al
alecohol metilico que entra en la composicion del producto de venta pii-
blica, lo coloca en el erupo de venenos pasibles de ser encarados con una
terapéutica alealina. Esta premisa es ya una ayuda si se desconocen otros
medicamentos especificos.

La irritacién de las mucosas buco-faringoesofagogdstricas es inme-
diata y provoca poco después espasmos, vomitos v dolores. Absorbido el
formol origina acidosis, que se mantiene pese a los vémitos incoercibles,
v enseguida se suma una oliguria que puede incluso llevar a la anuria.

En el interin aparecen alteraciones merviosas manifestadas por de-
presién y colapso, alteraciones respiratorias, trastornos neuromusculares
vy muerte. Hasta muy cerca del ébito los reflejos nmo parecen alterados.

De todo esto, nuestro intoxicado padecia hematemesis, acidosis, som-
nolencia, paresia generalizada y lasitud que no condecian con la viva-
cidad de carécter apuntada por sus padres. Aclaremos que ésta era la
primera travesura importante del nifio, quien no acusaba trastornos de
conducta ni psicolégicos de ninguna especie.
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Bl formol tiene un elemento semiolégico traicionero y falaz: la muer-
te brusea, en cualquier momento de la evolucién téxica. Asi oeurrié con
un adulto atendido por los profesores Marrani y Franconi, quien falleci6
sin haber experimentado previamente el episodio gastrointestinal ecasi
obligado. : ‘ i

= 3 i e e
—a

Como la muerte puede ocurrir dentro de las 24 horas de ingerido el
veneno, no debe serse optimista si al comienzo las cosas parecen mar-
char bien.

TRATAMIENTO

En el caso que relatamos, transeurridas mas de 3 horas del accidente
v ya con sintomas de intoxicacion general, era improcedente lavar el esto-
mago. Maxime que tratdndose de un liquido fijador-corrosivo de las mu-
cosas y estando el nifio con franca hematemesis constituia una de las
contraindicaciones francas para introdueir ninguna sonda en su aparato
digestivo. Si se hubiese atendido en un primer momento, se hubiese reco-
mendado la ingestién de agua albuminosa (clara de huevo y leche), una
papilla de bananas y carbén activado; de esta manera el formol se hubiera
fijado con esas proteinas y no las de la mucosa géstrica.

Al nifio se le dio un antidoto preparado con 20 gramos de urea,
40 gramos de carbonato de amonio al 2 % y agua destilada hasta 500 cc.

En las primeras horas, por cucharitas, pudo ingerir alvededor de
300 ce. de la preparacion.

Para Fiihner, administrando earbonato de amonio y urea se trans-
forma al formol en urotropina (hexametilentetramina), restandole pe-
ligrosidad.

Con esto hacemos un proceso quimico inverso al buscado cuando
damos urotropina para que, al descomponerse en una orina #cida, libere
pequeiias cantidades de formol desinfectando el arbol urinario, sobre todo
cuando existen Escherichia Coli.

Bl aleohol metilico, en la proporcién tan pequeiia en que acompana
dl formol, y dada la poca cantidad bebida, no representa problema ante
la magnitud del principal.

Haciendo abstraccién del proceso toxico-antitéxico, resulté funda-
mental la asistencia general del nifio por la medicina intena. Lios iono-
oramas permitieron preparar una reposicion liquida parenteral adecuada,
a la que sumamos Gluconato de Caleiv'al 10 % en dosis considerables
(en este caso 30 ce.), tal cual lo recomiendaly Tos profesores Buzzo y Soriz,
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Teniendo presente la buena funcién renal, el internista permitié una
ligera ‘‘sobrehidratacion’’ que promovié la diuresis, junto a la ingestién
del antidoto comentado y mucilago diversos.

Como el nifo acusaba dolores en el orofarinx y temiamos lesiones
cicatrizales posteriores, comenzamos a medicarlo con cérticoterapia y anti-
biosis, en prevencién de complicaciones sépticas.

Esta medida preventiva en intoxicaciones orales con liquidos causti-
cos de cualquier especie es uno de los consejos mas valiosos recibidos del
Dr. Juan C. Arauz, cuya experiencia en el estudio y tratamiento de estas
lesiones posteriores le confiere la maxima autoridad en la materia.

El estudio endoscépico del nifio, por el mismo Dr. Arauz, fue el que
permitié el ‘‘alta definitiva’’ tiempo después.

La realimentacion se hizo como si el nino tuviese una lesién mucosa
de alteracién anatomopatologica indeterminada: dieta con tisanas diver-
sas; xylocaina viscosa; luego leche condensada, cocimiento de arroz, ete.,
hasta la total recuperacion del tubo digestivo.

CONCLUSIONES

Cuando un nifio ingiere accidentalmente formol, aun en pequenas
proporciones, hay que encarar el problema con seriedad antes de que apa-
rezcan sintomas elocuentes de intoxicacion.

Es importante la administracion precoz de albimina, carbén y urea
con carbonato de amonio. Para el profesor Alberto Calabrese, el carbon
y albumina tienen absoluta preponderancia sobre el resto.

Si la bebida fue abundante, se lavara con extremado cuidado el esto-
mago con los mismos antidotos.

Como tratamiento general deberi internarse y vigilar celosamente el
medio interno del intoxicado, quien seguramente precisari una alcalino-
terapia con adicion de Gluconato de Calcio al 10 % y si es posible sobre-
hidratacion. El peligro real de la intoxicacién no esti en la muerte sino
en las estrecheces residuales del tubo digestivo.

ACOTACION FINAL

A raiz del comentario que uno de nosotros hizo en la Sala 1 del Hos-
pital de Nifios, recientemente, sobre la presencia de formol en la leche
v la repercusién periodistica del delito, diremos que, efectivamente, adi-
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c¢ionando soluciones de solamente el 1:10.000 inhibe la fermentacion lactea
(que es lo que busca el lechero), jpero no destruye gérmenes como el
hacilo de Koch |

Ya Fischer, en 1905, senalé la accion acumulativa del veneno; si un

nifio ingiere pequefias cantidades en la leche durante mucho tiempo puede
llegar a dafar su organismo, en especial el tubo digestivo, rifién e higado.

El uso de formol en la leche de consumo esté prohibido, pues resulta
absolutamente ineficaz y contraproducente para el consumidor.



Diabetes Fosfoaminica
Dr. ALBERTO L. COHEN * y Pror. VICTOR MIATELLO

La siguiente observacién de una nifa con una diabetes fosfoaminica
es el motivo de esta comunicacién, ya que es una afeccién muy poco fre-
cuente, y ereemos que ésta es la primera observaciéon nacional.

Antecedentes heredofamiliares: Padre sano. Madre asmética. Un hermano, de 9
anos, sano.

Antecedentes personales: Nacida a término con 3,600 kg. Alimentacién materna
hasta los 9 meses. Vacunada. Denticion a los 7 meses. Retardo en la deambulacién y
locuela. Resfrios a repeticién y amigdalectomizada. Coqueluche.

Enfermedad actual: Comienza a los 2 afios de edad, época en que inicia la deam-
bulacién, con polidipsia, poliuria, constipacién, anorexia, palidez, astenia, hipotonia ¥
se torna irritable. Fue medicada con antibiéticos y vitaminas. La madre consulta por

su escaso desarrollo pondoestatural y por deformaciones éseas.

Estado actual datos positivos): Psiquismo libre. Regular estado general. Esta-
tura: 1,08 mts. Peso: 17 kg. Esternén hundido. Hernia umbilical. Vientre promi-
nente (fig. 1).

Exdamenes complementarios: Fosfatemia: 2 mg. %; Coleemia: 10,5 mg. . Reser-
va alcalina: 21 mEq/1; Fosfatasemia: 10 U. Bodansky; Gluecemia: 0,92 g 9%;
Uremia: 0,29 g &, ; Kaliemia: 3,2 mEq/l; Natremia: 149 mEq/1; Cloremia:
3,20 g. %,; Proteinemia: 6,83 g. %; Albuminemia: 3,16; alfa 1 globulina: 0,54;
alfa 2 globulinas: 0,79; beta globulinas: 0,88, y gamma globulinas: 1,46; Eritro-
citos: 2.680.000; Leucocitos: 6.000; Férmula: N, 46 %; B, 2%; L, 50 % y M, 2 %;
Plaquetas: 118.000; Colesterolemia: 1,93 g. %; Reacciones de Hanger, Takata-Ara
y Cadmio: negativas; Bilirrubinemia: 1,8 mg. %, (toda indirecta); E.R.S.: 10 mm.
en la 1° hora; Orina: fosfaturia: 3,40 g. %,; Caleiuria: 250 mg. 9 . La aminoaciduria
determinada por cromatografia sobre papel demuestra una hiperaminoaciduria con
aumento de excrecion de metionina, fcido glutimico, glutamina, serina, glicina y

* Pampa 2026, Capital Federal, T. E, 73-1116,
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taurina, El examen biomicroscépico de cérnea y conjuntiva es normal. Un electro-
encéfalograma esti dentro de los limites mormales. La depuracién de la creatinina
endigena verdadera es la siguiente:

Creatimng Pl aICAN N Pl . S s s o o0 s cs e nenss 0,6 Mg %
Creatinina plasmética/1,73 m2 sup. corp. ............... 1,41 mg. %

Creatinind UTINATIA . osvsohecncccsanseannecneceasansss. 13,65 mg. %

Volumen urinario minuto ..... S ey - O . 1,5 ml/min.
Depuracion de creatinina — filtrado glomerular ......... 34,0 ml/min.
» » ” = » /1,73 m2 sup. corp. .. 80,24 ml/min.

rig, N? 1

La radiografia téracoabdominal de perfil (fig. 2) muestra una cifosis dorsal y
la prominencia del abdomen. La radiografia de cadera y fémures (fig. 3) muestra un
genu valgum y la radiografia de muiiecas y manos (fig. 4) muestra la osteoporosis,

ligera irregularidad en la calcificacion de los nicleos.

Se practica una puneién biopsia renal, cuyo resultado es el siguiente: 1) H. Eosi-
na: rifion con caracteristicas mormales, excepto unos regueros de infiltrados linfo-
histiocitarios pequefios, que hacen presumir la existencia de una pielonefritis crénica.
2) Fosfatasas alcalina ph. 9,6 (Gomorri): se observa una discontinuidad de la impreg-
nacién fosfatica del ribete en cepillo de las células tubulares proximales.



Fig.

N©® 2
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Tratamiento y evolucion: Se la medica con hierro por su anemia y vitamina D en
dosis de 600.000 U. tres veces por semana, durante un mes; luego igual dosis dos
veces por semana, durante un mes, y luego semanalmente, durante tres meses, para
continuar con 600.000 U. eada 15 6 20 dias, medicacién que lleva un aifio, tolerindola
perfectamente y manteniéndose la fosfatemia, calcemia y caleiuria en limites aceptables.
La osteotomia correctiva que se le habia propuesto en un Servicio de Ortopedia, antes
de ser estudiada, no se realiz6 momentineamente.

Fig. N° 4

COMENTARIOS

En el grupo de afecciones conocidas como tubulopatias o diabetes
renales, euya forma completa es el sindrome de De Toni-Debré-Fanconi,
existen formas incompletas como la diabetes fosfoaminada. Siguiendo a
Royer y Prader, podemos clasificar las tubulopatias en:

[. Formas congénitas:
A) Anomalias del transporte tubular.
1) Sindrome de De Toni-Debré-Fanconi idiopatico.
a) Forma completa. 1.-Infantil. 2-Tardia.

b) Forma incompleta. 1.—Diabetes fosfoglucoaminica. 2.-Dia-
betes glucofosfatica. 3.—Diabetes glucoaminica. 4.—Diabetes
aminofosfatica.

2) Sindrome de Lowe.
B) Tipos secundarios,

1) A un trastorno extrarrenal del metabolismo.
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a) Casos raros (glicogenosis, galactosemia, Wilson).
b) Cistinosis.

2) A una malformacién congénita de las vias urinarias.

II. Formas adquiridas:
A) Humanas.

1.— Nefritis téxica (mercurio, plomo, ete.). 2—Nefropatia del mie-

loma maultiple.
B) Experimentales.

1.—Uranio. 2.-Acido maleico.

El sindrome de De Toni-Fanconi, en su forma completa, ha sido
observado en el nifio y en el adulto y estéd caracterizado por una insufi-
ciencia tubular compleja, traducida por una diabetes fosfoglucoaminica
con acidosis. En el nifio comienza con anorexia, vomitos, polidipsia y poli-
uria, palidez, hipotonia, astenia, detencién del crecimiento, dificultad
para mantenerse sentado y para marchar, a veces dolores osteoarticulares
y la conformacién de un enanismo y raquitismo. Las radiografias mues-
tran las diafisis con densidad disminuida, metéafisis y lineas epifisarias
ensanchadas y deformadas, los ntcleos epifisarios estan retardados y de-
formados, alteraciones oseas, fracturas o seudofracturas tipo Looser. El
estudio humoral revela hipofosfatemia, normocalcemia, ligera hiperfosfa-
tasemia, uremia y glucemia normales, reserva alealina descendida, hipo-
potasemia y a veces hipoproteinemia con inversién de la relacién albu-
mina-globulinas: la orina es abundante con hiperfosfaturia e hipercal-
ciuria (lo que lo diferencia de la cistinosis), hipoamoniuria, glucosuria e
hiperaminoaciduria generalizada. La exploracién del funcionalismo renal
muestra un clearance de fosfatos aumentado, coeficiente de reabsorcion
tubular del fésforo disminuido, falta de acidificacién de la orina con la
prueba del cloruro de amonio con amoniogénesis normal. La evolueién
puede ser severa a breve plazo, constituyéndose a veces una cirrosis hepa-
tica, otras veces puede existir una mejoria espontinea o con el trata-
miento vitaminico, pero en la edad adulta reaparecen los dolores y las
deformaciones 6seas. En el adulto el sindrome se traduce por una osteo-
malacia dolorosa con astenia y a veces crisis de paralisis hipopotasémicas.
BEn sus antecedentes existe el haber padecido de un raquitismo cuando
nifio y a veces osteotomias correctoras. La evolucién es severa pero pro-
longada. Dentro de las formas incompletas del sindrome de De Toni-
Debré-Fanconi, que eursan con hipoefosfatemia y raquitismo u osteomala-
eia, tenemos: A) La Diabetes fosfoglucidica, que cursa con dolores difu-



A. L, COHEN y col. — DIABETES FOSFOAMINICA 3 179

sos y disminucién de la fuerza muscular, que trae impotencia marcada.
Hipofosfatemia, normocalcemia, disminucién de la reserva alcalina, hiper-
fosfatasemia, hiperfosfaturia, hipercaleinria, normoaminoaciduria y gluco-
suria. B) Diabetes Fosfoaminica, caracterizada por hiperfosfaturia e
hiperaminoaciduria y el cuadro humoral, radiolégico y clinico del raqui-
tismo vitaminoresistente, pero en éste la hiperaminoaciduria que pudiera
existir no es permanente y se modifica con el tratamiento. C) La Diabetes
Fosfoglucoaminica sin acidosis ha sido observada por Dent, desapare-
ciendo la aminoaciduria con el tratamiento. El sindrome 6eulo-cerebro-
renal de Lowe estd caracterizado por una diabetes renal asociada a lesio-
nes oculares y/o cerebrales: retinitis pigmentaria, sordomudez, catarata
bilateral con glaucoma, ete.

La cistinosis comienza sus manifestaciones entre los 4 meses y los 4
aiios de edad en forma solapada o aguda, con deshidratacién, y esta carac-
terizada por sed, constipacién y a veces vémitos, alteracion del estado
oeneral, palidez, hipotonia, adelgazamiento, apatias, irritabilidad y ena-
nismo con deformaciones 6seas del cuadro del raquitismo vitamino-resis-
tente. El comienzo puede ser por distermia o fotofobia, por depdsito de
cristales de cistina en la cérnea. En la mitad de los casos existe hepato-
megalia, siendo menos frecuente la esplenomegalia y adenomegalia. La
imagen radiolégica es la del raquitismo vitaminoresistente y los exdmenes
bioldgicos son los correspondientes al sindrome de De Toni-Debré-Fan-
coni, pero con calciuria baja y glucosuria inconstante. La hiperaminoaci-
duria es importante sobre todo a expensas de la glicina, alanina, serina,
olutamina, valina, leucina, isoleucina, fenilanina, lisina, arginina y pro-
lina ; la histidina y el 4cido B-amino-isobutirco no estan modificados vy la
cistina no se elimina en exceso. La aminoacidemia es normal, existe hipo-
proteinemia a veces con aumento de la alfa-2-globulinas, las funciones
hepéticas y renales son normales, habitualmente. El diagndstico se esta-
blece por el hallazgo de los cristales de cistina en la cérnea, médula 6sea,
higado, ete. Los preparados histolégicos deben ser examinados directa-
mente al microscopio polarizante, porque el aceite de cedro y el formol
disuelven los cristales de cistina, por lo que los preparados deben ser
fijados en alcohol absoluto. Lia muerte puede sobrevenir en los primeros
tres afios por un cuadro de deshidratacién aguda con écidos e hipokale-
mia o por infecciones intercurrentes y colapso circulatorio. Si el nifio
vive se acentfia el enanismo, pueden observarse paralisis hipopotasémicas
o evolucionar hacia la insuficiencia renal con hiperuremia, acidosis,
normo v luego hiperfosfatemia, hipocalcemia y accidentes tetdnicos, pu-
diendo desaparecer la glucosuria e hiperaminoaciduria, pudiendo aparecer
signos 6seos de un hiperparatiroidismo secundario si la muerte se pro-

longa, lo que sucede a los 6 ¢ 7 afios, La litiasis cistinica es sumamente



180 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

rara, ya que la eliminacion de cistina es débil. El estudio genético de-
muestra que es un trastorno hereditario del metabolismo que se transmite
con un caracter mendeliano recesivo. El tratamiento se reduce a cuidar
las erisis de deshidratacion, soluciones alcalinizantes, moderadas dosis de
vitamina D, antibiéticos y gamaglobulinas en los procesos infecciosos v
hormonas androgénicas en bajas dosis.

RESUMEN

Se presenta la historia clinica de una nina con Diabetes Fosfoami-
nica, forma incompleta del sindrome de De Toni-Debré-Fanconi, hacién-
dose comentarios sobre las Diabetes Renales o Tubulopatias.
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Cincuentenario de la Sociedad Argentina de Pediatria

Mesa Redonda;

Patologia Infecciosa - Pediatria Preventiva

CoorDINADOR: Prof. Dr. José M, Albores,

Profilaxis de las infecciones estafilococicas

ReLaTor: Filial Cérdoba, Prof. Dr. Carlos F. Gonzilez y Dra, Sara Goggi.

RESUMEN

Se pone de manifiesto la importancia que ha adquirido el problema del estafilo-
coco, muy especialmente debido a su marcada resistencia a los antibibticos y amplio
poder invasor.

Se describen en forma somera las caracteristicas fundamentales del germen y
sus factores de virulencia.

Se sefiala la ‘trascendencia de la tipificacién por bacteriéfago y de los modelos
de sensibilidad antibidtica, en la investigacién epidemioligica.

Se destaca la importancia del problema en el Hospital de Nifios de Coérdoba,
presentindose estadisticas de enfermedades estafiloccicas en las salas de lactantes,
del dltimo semestre del afo 1959, afio 1960 y primer semestre de 1961.

Se describen las fuentes de contagio y las probables rutas de diseminacion de
la infeccién en recién nacidos, lactantes debilitados y medio familiar.

Se aconsejan medidas adecuadas para la profilaxis de las infeeciones estafilo-
chcicas, en el medio hospitalario, distinguiendo: a) medidas tendientes = prevenir
la diseminacién del germen, b) medidas para el control de una epidemia ya establecida,

Se hacen consideraciones sobre las medidas a tomar en el medio familiar.

Por razones de falta de espacio, la Direccién de publicaciones de esta revista
comunica que s6lo se publican en este namero los restimenes y conclusiones de los
los trabajos presentados, los cuales se publicarin en nameros Bucesivos,
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Profilaxis de la tuberculosis

aniel
Cordero, Fadel Hozbor, Maria A. Aronna y Armando Cataneo,

CONCLUSIONES

La Educacién Sanitaria es un precedente inexcusable en todo, programa de |
vencidn y vacunacion contra la tuberculosis.

Dre-

Es conveniente que en los planes de estudio para la ensefianza fundamental de
médicos, enfermeras y otras profesiones que participan en los programas, ge
incluyan clases teéricas y trabajos préicticos sobre los principios y métodos de
Educacién Sanitaria.

Necesidad de la instalacién de las Unidades Sanitarias o Centros de Salud en un

nfimero mayor, al considerarlos verdaderos ‘‘pivots’’ en estos programas e
profilaxis.

Estudio y orientaciés integral del nifio, dentro de la especialidad, entre el Pedia-
tra y el Tisiélogo especializado.

Gravitar en la conciencia y ambiente médico sobre el valor de la Estadistica:
fichaje de la morbimortalidad tuberculosa en los consultorios privados, decla-
racién obligatoria de la misma, ete.

Ensefianza acerca de la lectura de la reaccién de Mantousx.

Solicitar y arbitrar los medios necesarios para realizar la prueba tuberculinica
con una téenica uniforme y a través de una tuberculina normalizada o standari-
zada tipo P.P.D.

Campaifias zonales aoerca del valor de la vacunacién B.C.G.

Elevar el nimero de plantas de produccién de B.C.G. en forma racional y de
acuerdo a las necesidades de la poblacién.

Prioridad en el transporte del B.C.G., de preferencia la via aérea, para que
pueda ser llevado a las zonas méis distantes del pais.

Catastro de animales tuberculosos y estudio en conjunto con los veterinarios
para conocer sus experiencias y estadisticas acerca de la tuberculosis bovina.

Formacién de plantas de industrializacién de la leche con miras a la pasteri-
zacién ideal de la misma,

En general convenimos en que, si bien existe la posibilidad de que la quimio
profilaxis (en la méas amplia acepcién de la palabra) llegue a ser una e las
més poderosas armas de la lucha antituberculosa, la informacién necesaria para
formular recomendaciones precisas en la materia es todavia muy insuficiente. Por
ello creemos conveniente se organicen algunos proyectos cuidadosamente prepa-
rados de investigaciones préicticas sobre la quimioprofilaxis; recomendando asi-
mismo que esos estudios complementarios se hagan en escala relativamente gr:-mdn'
y que, al menos uno de ellos, se lleva a cabo en una zona de fuerte endemicidad
tuberculosa, prestindosele todo el apoyo posible a las investigaciones de lnhn.r.a-
torio sobre los mecanismos bésicos de la inmunidad antituberculosa en relacion
con la quimioprofilaxis,




MESA REDONDA — PATOLOGIA INFECCIOSA 183

Pediatria preventiva - vacunacicnes

RerAaron: Filial Litoral, Prof. Dr, Angel Invaldi y Dras, Maria C. del Troncoso
v Ema Richiger.

CONCLUSIONES

1°) ILa imprescindible necesidad del cumplimiento de la ley de notificacién de enfer-
medades transmisibles.

29) Difusién, dentro de la clase médica, de las normas del Ministerio de Salud
Piiblica de la Nacién, con el objeto de unificar métodos y técnicas.

3°) Importancia de las inmunizaciones como medida preventiva.

40) Su ubicacién como una medida dentro de un programa de control de Enferme-
dades Transmisibles, que a su vez es parte de un Programa de Salud.

Profilaxis del Paludismo en la Republica Argentina
RepaTor: Filial Tucumén, Dres, Arduino Allegri, J, Flores Gordillo y Julio H. Ousset.

RESUMEN

Se hace un sumario del problema paltidico en la Repfiblica Argentina y el estado
actual del mismo, con miras al objetivo, que es la erradicacién de la endemia.

Se historia en forma breve los diferentes métodos que en el correr del tiempo
se emplearin en la profilaxis del paludismo, ajustando estos métodos a los conoci-
mientos que sobre la patologia y la epidemiologia de la enfermedad se iban ad-
quiriendo.

Con mayor extensién se comenta el empleo de los insecticidas de accion residual,

que por su extraordinarios resultados son de empleo mundial.
" Se considera la importancia de realizar campafias de erradicacién, asi como la
necesidad de contar con organismos perfectamente estructurados, téenica y adminis-
trativamente, para tomar a su cargo el desarrollo de este programa, sefialindose la
indispensable participacién de la colectividad, en particular del profesional médico,
en la deteccién de enfermos que actiian como fuentes infectantes.

En el trabajo se sefiala también el ponderable rol que juegan las actuales
drogas antipaltdicas.
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COORDINADOR: Prof. Dr. José¢ M. Albores,

PREGUNTA :

Vamos a empezar por una pregunta fniea, que dice lo siguiente: La doctora
Katz de Voitzvik quiere aportar sobre la prevencién de la enfermedad de Chagas
producida iatrogénicamente por las transfusiones sanguineas.

)

Dra. Katz de Voitzvik. — Como no se han publicado unos datos muy im-
portantes de dos casos de chicos internados en la Sala 13 del Hospital de Ni-
nos, que dirige el profesor Sujoy, que por procesos graves fue necesario inyec-
tarles sangre reiteradas veces y que en un control hematolégico de rutina encontré
la bioquimica Dra. Inés Nein tripanosomas en los extendidos. Al tratar de inves-
tigar el origen de esa tripanosomiasis, en uno de esos casos con la colaboracién el
Dr. Jorg, no encontramos otra posibilidad que la de haber sido aportada directamente
por la transfusién de sangre de chagésicos con tripanosomas en sangre. En base a eso,
la Direccién del Hospital de Niiios, con el apoyo de la Direceién de Enfermedades
Transmisibles de Salud Piblica, organiz6 una comisién de estudio que realiza la reac-
cion de fijacién de complemento para enfermedad de Chagas en todos los :dadores
de sangre del Hospital de Nifios. La primera investigacién la realicé aisladamente,
tomando dadores aislados, al azar, y encontré en los meses de enero, febrero y marzo,
Jjustamente, un altisimo porcentaje de chagfsicos, Eran un diez por ciento, apro-
ximadamente.

Pensamos que esa cifra se debia a que en los meses de verano llegaba al Hos-
pital de Nifios un sector predominante de la gente del interior o de que en los
Gltimos anos ha inmigrado a la Capital Federal desde el interior y que nos traia
ese porcentaje tan alto de chagfisicos. Cuando se comenzé el trabajo més organiza-
damente y se hizo la reaccién en todos los dadores, vinieran de donde vinieran, incluso
tomando los extranjeros, encontramos un porcentaje similar, es decir, del ocho al diez
por ciento de los dadores voluntarios de sangre. Esto nos hace pensar en la necesidad
de estudiar mfis a fondo este problema en muchos aspectos. Por ejemplo: qué cantidad
de estos portadores de reaccién de complemento positiva es transmisora de Chagas, es
decir, cufintos tienen tripanisomas cireulando; qué cantidad. Fijense que un dador
comiin da un promedio de cuatrocientos centimetros cibicos de sangre. Las transfu-
siones habituales que se hacen en los servicios de pediatrin son de cincuenta, cien,
ciento cincuenta —como maximo— centimetros ctbicos de sangre. Muchas de estas
sangres pasan a hacerse ‘‘pool de plasma’’. El tripanosoma subsiste en el plasma y se
guarda en heladera, en temperaturas habituales hasta cinco-seis grados, y persiste
completamente, Tmaginense, enfonces, la repercusién y la importancia que tiene, ya que
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el hombre es el reservorio de la Enfermedad de Chagas y hasta ahora el tnico trans-
misor ccnocido es el tripanosoma, especialmente en nuestro pais.

Yo he conversado con profesionales de otras zonas del pais, donde se han reali-
zado investigaciones serias sobre ntmero de chagisicos en la poblacién. En algunos
pueblos se hizo también la determinacién en los dadores de sangre del Hospital y se
encontré un namero similar. Quiere decir que una de las cosas fundamentales que
se debe realizar a breve plazo, para evitar esto, es la discriminacién de las sangres
que se transfunden.

En el Hospital de Nifos, a partir del primer caso que motivj esta investigacién
s6lo se transfunde sangre de dadores en los que previamente se ha descartado la
posibilidad de que sean portadores de la enfermedad chagasica.

PR_GUNTA:
El Dr. Sujoy queria agregar algo muy breve.

vr. Sujoy.— kn ¢l simposio que se hizo eu la Sala 6 del Hospital de Clinicas
en la cateara del profesor Garrahan sobre enfermedad de Chagas, nos quedamos
surprendiaisimos del enorme numero de comunicados en aquella ocasion Jde chagusicos
que exigian la diferencia en estas provineias del interior. La comunicacion del doctor
Jurg, y de otros, nos hicieron peusar que el caso que comunicabamos aquella noche,
ue prumer caso de Chagas infectado pur tiansfusiones de sangre, que no fueion con-
wrolavas desde este punio de visia, nu serla uizas el unico.

Fue a raiz de este caso, entonces, que nos pusimos a trabajar con la doctora
de Voitzvik, quien fue la que llevé hasta la fecha a cabo la principal parte del
trabajo de la mvestigacién sistemitica en todos los enfermos que eran transrundidos;
de la existencia o no del Chagas, descubriendo el hecho de que al 10 % de los trans-
tfundidos de dadores del interior se les podia haber inocuiado un Chagas.

Ese solo hecho signific6 para nosotres una llamada de atencién para
que signiéramos luchando para llamar la atencién de todos los pediatras y de los
poderes piblicos, para que se adoptaran las medidas necesarias como para poder
entonces controlar las transfusiones de sangre de los chicos cuyos dadores son gente
que viene del interior, de provinecias chagisicas. Ese es un hecho que creo que deberian
grabarse todas las gentes que vienen ue provineias chagésicas, para no permitir que
se hagan transfusiones de sangre si no son controladas automiticamente en la exis-
tencia o no de un Chagas en el dador.

PREGUNTA:

Vamos a pasar, con un sistema ordenativo, al grupo de preguntas sobre vacunas
contra los virus. El Dr, Polack va a contestar sobre lo siguiente: si existen incon-
venientes en vacunar con antipolio oral a nifos previamente inmunizados con vacuna
tipo Salk.

Dr. Polack.— La idea de la incompatibilidad o posible interferencia en la vaecu-
nacion de un nifio con vacuna antipolio oral que haya sido previamente vacunado
con vacunas tipo Salk es bastante difundida. Sin embargo, esto ha sido ya debida-
mente estudiado en el afio cincuenta y seis por trabajos de Koprowsky y colabora-
dores, quienes tomaron lotes de nifios previamente inoculados con vacuna tipo Salk,
demostrando que el titulo de anticuerpos se elevaba considerablemente. Posterior-
mente, el Comité de Expertos de la Organizaciéon Mundial de la Salud tomé nueva-
mente este problema y llegé a la conclusién de que, por el contrario, la revacunacin
eon vacuna oral era conveniente en quienes previamente habian sido vacunados con
vacuna tipo Salk. Sobre este particular, en nuestro pais; en la Citedra del profesor
Garrahan, se iniciari dentro de pocos dias una experiencia con lotes de-cien ninos,
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tratando de determinar las modificaciones en su titulo de anticuerpos, utilizando
vacuna antipolio oral que se encuentra en este momento en la Catedra.

Dr. Peries.— Aqui hay una pregunta sobre vacunacién antisarampionosa, que ue
complera con la pregunia de otro colega, sobre el estaao actual de ese proolema.
A la pregunta del Dr. Kuiz, si hay alguna experiencia en nuestro pais con respecto a
la vacuna antisarampionosa, yo debo decirle que si la hay yo la desconozco, y creo
que no. kn lo que se retiere al estado actual de la inmunizacién contra el riesgo el
sarampion es un problema que estd muy de moda, puesto que autores americanos
y algunos laboratorios de ese pais piensan extender al mercado la vacuna contra el
sarampion. Kste problema tiene una serie de implicaciones, de caricter general, cli-
nico y sanitario, que yo no voy a entrar a discutir. Lo fnico que voy a hacer es tratar
de darles una visi6n panoramica de lo que se ha hecho hasta ahora con respecto a la
vacunacion antisarampionosa. Como en el caso de otros virus, hay dos posibilidades
de fabricar una vacuna contra el sarampién. En base a virus vivos, atenuados, y en
base a virus muertos. Recién a partir del afio mil novecientos cincuenta y cuatro,
cuando lnders y Pils consiguen reproducir el virus del sarampién con efecto cito-
patogénico sobre cultivos celulares de riion humano y de riién de mono, se inician
todos los trabajos destinados a la preparacién de la vacuna con virus vivos atenuados
¥y con virus muertos. El inconveniente para preparar vacunas con virus muertos es que
toda vacuna preparada con virus muertos debe llenar un requisito: una alta cantidad
de virus, para poder luego degradarlos y para que puedan mantener su poder inmu-
nogénico. ks por eso que las vacunas con virus muertos, hasta ahora, han tenido una
evolucion neta y concreta en el aspecto de sarampién. Existen vacunas, si, con virus
vivos atenuados; ya en el afo 1949 Ghiselda Kackl habia preparado una vacuna
pasando el virus sarampionoso sobre huevos embrionados de gallina, y habia conse-
guido resultados contradictorios. El trabajo luego fue abandonado. En el ano 1956,
autores rusos —Sanof y Farieva— prepararon en pulmén embrionario humano con
sesenta pasajes una vacuna atenuada, puesto que pasaban este virus sobre huevo,
donde no produce lesiones, pero si se reproduce. Ellos utilizaban tres dosis intra-
nasales, con catorce dias de intervalo. Y trabajaron en mil nifios. En un diez por
ciento de estos nifios hubo fiebre baja. En un uno y medio por ciento, aproximada-
mente, exantema y algunos otros sintomas de infeccién, y en un cincuenta por ciento
pudo constatarse la aparicién de anticuerpos fijadores del complemento. Sin em-
bargo, estos trabajos mo fueron continuados de un modo sistematico y faltan con-
troles que testifiquen la calidad de esta vacuna.

Puede hacérseles, desde ya, una critica: es una vacuna que ha recibido pasajes
gobre células humanas previamente, lo que crea algunos problemas de tipo inmuno-
16gico. Pero lo mas interesante ha sido realizado por Enders y Katz. ;Qué es lo que
han hecho estos autores? Han conseguido, pasando sobre huevo embrionado, luego
sobre cultivos renales humanos, después sobre ofros cultivos de tejidos, aislar el
virus. Pero ellos, trabajando sobre rinén de mono y pasando luego a embrién de
pollo por una técnica més o menos compleja, han obtenido una cepa atenuada. Y han
realizado una experiencia apreciablemente rica que permite decir de que esta vacuna
tiene poder inmunolégico adecuado, Se constata un répido aumento de los anticuerpos.

En Panami, por ejemplo, sobre cuatrocientos cincuenta y tres personas sin pa-
sado sarampionoso, el ochenta por ciento de los nifios de cinco afos de este grupo
tuvieron anticuerpos, pero ocurre el siguiente inconveniente: en un cincuenta por
ciento de los nifios aparece una discreta erupcién macular y un poeco de fiebre.
Se asimilaria un poco este cuadro al sarampién atenuado obtenide por medio de la
proteccién con gamaglobulina, En general el resultado es bueno desde el punto de
vista inmunolégico. :



MESA REDONDA — PATOLOGIA INFECCIO84 187

Hay algo que es importante: no esti discriminado todavia si esta vacuna ate-
nuada o este virus atenuado es capaz de producir encefalitis. Los autores americanos
uan realizado estudios serios desde el punto de vista estadistico y parece que no
existe la posibilidad de producir encefalitis en esta forma atenuada de sarampién,
cuando se utiliza esta vacuna. Sin embargo, creemos que es necesario un estudio inés
profundo, mas extensivo, y una aplicacién piloto mas cuidadosa, antes de llegar a
vacunar grandes masas infantiles, especialmente en paises subdesarrollados, con este
tipo de vacuna. -

von respecuo al problema de las vacunaciones contra adenovirus, evidentemente,
sablenuo que s0l0 el seis por ciento de las afecciones respiratorias de la infauciu
Suil produeiuas por adenovirus y que en muy raras oportunidades se encuentran formus
grayves, uno puede pensar que una vacuna no se justifica, por lo menos desde el
punto ae vista idustrial, para los intereses de los laboratorios. Pero si es necesario
saver dor cosas: de que en primer lugar, en las comunidades cerradas como casas-
cuuus, salas ue hospital, una epidemia por adenovirus puede resultar tragica para
un numero importaute de nifios, como ha sido comprobado por trabajos de autores
franceses. kFor lo tanto, se justificaria la utilizacion de vacunas contra los adeno-
virus en el easo de ser en estas circunstancias. Son vacunas preparadas con virus
muertos y se preparan solamente contra ciertos tipos de adenovirus, que son los mas
trecuentes en patologia humana. Los tipos uno, dos, cinco, tres, cuatro y siete. Los
otros dieciocho grupos de adenovirus no tienen importancia trascendental en patologia
humana y 10 es necesario preparar vacuna contra ellos. Tiene también utilidad Ja
cacuna en el caso de comumdades de ejército, de fuerzas armadas, puesto que pro-
wuce una reduccién apreciable para los militares en las. posibilidades de udiestra-
nuento de tropas cuando se quiere realizar un adiestramiento rapido. kn ese vaso
tampién se justificaria la preparacién de vacunas contra los adenovirus. La utili-
sacion sistematica de vacunas contra los adeno, dada la baja incidencia de enfex-
wedad, yo ereo que no se justifica en la gran masa de la poblacion,

Otras preguntas que nos hacen aqui se relacionan con los problemas de la vacu-
nacion con vacuna antipoliomielitica bucal. El Dr. Ruiz hace una pregunta: dice #1
existe la posibilidad de extender a nuestro pais la gran experiencia de otros paises.
Es evidente que tendremos que llegar a ese momento. Pero también es evidente gue
la Argentina debe saber que, para iniciar una experiencia de este tipo, es necesario
contar con los medios necesarios de control para saber de qué se trata. Desgraciada-
mente, la vacunacién antipoliomielitica con vacunas muertas tipo Salk se han reali-
zado mal, desde ‘el punto de vista del control. No existen trabajos importantes.
Existen, si, trabajos de virélogos rosarinos sobre el tema. Pero en pequena escala.
No existen trabajos importantes, de jerarquia macional, sobre la calidad de la vacuna
que utilizamos. Sobre el transporte de la vacuna, que en algunos casos llegé a trans-
portarse en trenes de carga que tardaban cuarenta y ocho horas para llegar a pro-
vincias, o mfs, a temperatura ambiente o muy superior. De modo tal, que si bien os
necesario tratar de extender la experiencia de otros paises con vacuna viva antipolio-
mielitica, es necesario saber que es preciso realizar primeramente una experiencia
piloto de valor. Una experiencia piloto que debe superar la centena de casos —los
doscientos casos que permiten realizar valoraciones, no siempre exactas desde el punto
de vista estadistico— y llegar a cifras importantes. En este momento los laboratorios
virol6gicos argentinos recién comienzan a estar en condiciones de realizar este tipo
de trabajo. Personalmente creo que no podemos, de ninguna manera, basarnos en
una experiencia multitudinaria, como se han hecho en otros paises, para afirmar que
en nuestros mifios y en nuestras condiciones esa vacuna va 2 obtener los mismos
resultados. Tenemos que obtener una respuesta nacional, como debemos obtenerla
para otro tipo de vacunas.
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Otra de las preguntas que nos hacen con respecto a poliomielitis se refiere a si
este panel considera necesario la utilizacién de vacuna poliomuerta, tipo Salk, en
mujeres embarazadas, dada la inmadurez del sistema reticuloendotelial del nifio. Este
es un problema que ha sido bien estudiado: cuando vacunamos a mujeres embara-
zadas lo hacemos para protegerlas a ellas, puesto que hay formas graves de polio-
mielitis durante el embarazo, y en segundo lugar con el presupuesto tedrico y probado
préicticamente, por otra parte, de la transmisién trasplacentaria de anticuerpos. No
serd el feto mismo el que produzca esos anticuerpos sino que serd, légicamente, un
wraspaso trasplacentario.

Hay una pregunta sobre vacuna antivariélica. Esta pregunta dice: si es inayor
la frecuencia de las complicaciones neurolbgicas y preguntan porcentajes en la re-
vacunacién que en la primovacunaciéon. No hay trabajos argentinos sobre el iema.
En primer lugar, autores de mucho prestigio discuten la existencia de una encefalitis
postvaccinal, desde el punto de vista estadistico. Es decir, para los eclinicos »s ovi-
dente la existencia de esa encefalitis, pero hay autores que niegan esa posibilidad.
Consideremos que si existe. Es clisico que estas encefalitis postvaccinales siguen run-
damentalmente a las primovacunaciones tardias; de alli la necesidad de vacunaciones
a edad temprana. El porcentaje no lo puedo dar porque en este momento no tengo
las cifras. Ahora, con respecto a inmunidad y virus, quiero solamente senalar algo
que no lo pregunté, para contestarme a mi misnio, pero que creo que puede resultar
de importancia. Es el problema del Interferén. Hay autores ingleses que han des-
cubierto en el afio 1959 una sustancia producida por las células, ante la agresion
viral, sustancia que impide el desarrollo de los virus. Hay experiencias ‘‘in-vivo’' vn
animales, que demuestran que cuando el Interferén se inyecta previamente a la ino-
culacién viral se produce una detencién del desarrollo viral. Los médicos ya tenemos
que empezar a reflexionar sobre la posible utilizacion de una sustancia producida por
células, es decir, el fenémeno de inmunidad tisular, que nosotros vamos a poder
utilizar pasivamente para defendernos ante cierto tipo de agresiones virales y un
ciertas circunstancias. Tiene esto una trascendencia fundamental, puesto que en una
epidemia, por ejemplo, la posibilidad de utilizar inhibidores del tipo Interferén resul-
taria de gran valor. Nada més.

PREGUNTA :

4

Si asocian yacuna y suero antitetinico, en el tratamiento preventivo del tétanos,

y esquema de dicho tratamiento.

Dr. Sujoy.— No hay duda ninguna de que en estos casos se pueden considerar
dos circunstancias: en el caso, por ejemplo, de que el chico esté vacunado unterior-
mente contra el tétanos o es un chico que hay que vacunar, es decir, un chico virgen
de vacunacién. En este caso, por ejemplo, la inyeccion de suero y vacuna antitetdinica
es completamente ldgica, dejando de lado todas las distinciones pseudocientificas
que se han hecho en el sentido de meutralizacién de la vacuna por el suero, e inyec-
tamos suero directamente, porque es lo mis inmediato que tenemos para la prevencion,
inmediata diriamos, del tétanos, ya que la vacuna hard su efecto cuando se colocan
la segunda y tercera inyeccién, es decir, que la cantidad de anticuerpos que se van
creando en este sentido es tan pequeiia que no podemos contar con una accin pre-
ventiva realmente eficaz y prictica. Por cousiguiente, creemos que debe hacerse suero,
y suero por supuesto en la circunstancia del nifio que tiene la herida tetanigena,
suero que se hace una sola vez en cantidades mucho menores de lo que se habia
especificado anteriormente, y se comienza la vacunacién que se sigue con la forma
clisica de la primera vacuna: a los treinta dias la segunda, a los sesenta dias la
tercera, Esa es la medida, diriamos, casi de rutina, que seguimos en todos los enfer-
mos que tienen una herida sospechosa y que podia hacerse tetanigena.
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PREGUNTA :

Haremos tres preguntas rapidas, porque vamos a dejar la cuestion de la quimio-
profilaxis y la BCG para los dltimos veinticinco minutos. De manera que le pedi-
yiamos al Dr, Herrero que conteste una pregunta atinente a su especialidad.

Dr. Heirero.— La pregunta es: la importancia del antibiograma =n el urata-
miento de enfermedades infecciosas, especialmente en estafilococcias. Sobre este as-
pecto hay una controversia, que actuaimente se considera en la mayor parte de los
casos que el antibiograma es sumamente ttil como medio orientativo para que el
facultativo elija el antibiotico o quimioterapico que puede ser (til para el tratamiento
de una enfermedad infecciosa. Ahora bien: en ciertos casos se ha cuestionado la
importancia del antibiograma, principalmente en nuestro pais. Y ese cuestionamiento
deriva, pese a que no hay publicaciones al respecto, pero en conversaciones, en ideas
que no va iecbiendo, de tacultativos, consideran que realmente el antibiograma
—en algunos casos— no da una respuesta exacta o por lo menos en la practica
no es tal. Con respecto al pais, ya se han publicado muchos trabajos que estén
demostrando que ¢l antibiograma, con la téenica de rutina, es muy dtil y verdadera-
mente cumple con su cometido.

En el extianjero, principalmente en los Estados Unidos y también en Luropa, se
ha publicado una enorme cantidad de trabajos mostrando que el antibiograma real-
mente es incuestionable y que en la mayor parte de los casos sirve como medio de
orientacién para el facultativo. Ahora bien: hay algunos detalles técnicos que en
nuestro trabajo diario y viendo profesionales hemos notado, y esto lo doy a rconocer
asi porque puede ser Gtil para quien estd en contacto con medicos en hospitales, ete.:
se cometen algunos errores técmicos que son de mucha importancia, principalmente
uno, que es necesario tener en cuenta, y son esos antibiogramas que se realizan sobre
materiales polimicrobianos realizando previamente un cultivo en caldo. Es un detalle
téenico, pero de una importancia capital, por lo siguiente: hemos visto que en
muchas oportunidades el antibiograma se realiza tomando un material polimicrobiano
y cultivindolo en caldo. De ese desarrollo del caldo sirve para realizar la prueba en
el laboratorio, es decir, que se utiliza como semilla esa mezcla. Eso frecuentemente
¢ausa un error grave, porque —pongamos en un esputo, donde ademis de un estifilo-
coco, que puede tener una desarrollo lento, hay un concomitante, que puede ser un
proteus— al desarrollar ese material polimicrobiano en el caldo se obtiene un des-
artollo del concomitante, y, légicamente, el antibiograma que se obtiene es sobre el
coucomitante y no sobre el estifilococo, por ejemplo, que mnos interesa. Asi, como
ese detalle, hemos visto algunas otras fallas técnicas que nos hacen pensar que esa
falta de respuesta veraz del antibiograma en los tratamientos se debe, justamente,
a un detalle téenico que ha sido mal hecho.

Ahora, en relacion a las estifilococeias, yo considero que el problema es muy
importante; porque justamente los estifilococos han mostrado que son agentes ficil-
mente mutables y que dan formas resistentes, Por lo tanto, la experiencia muestra
que uno no se puede guiar por un tratamiento anterior para hacer un tratamiento
posterior. Es conveniente, creo, en todos los easos, realizar un antibiograma.

PREGUNTA :
El Dr. Cedrato va a hablar, en cuatro minutos y medio, sobre indicaciones profi-
lacticas de la gamaglobulina.

Dr. Cedrato.— No es una pregunta nueva, que respondi ya en el afio cincuenta
y nueve. Podemos agregar unas solas cosas de los tultimos tiempos. El panel esti
de acuerdo con la totalidad de la literatura; logicamente que la profilaxis de las
enfermedades a virus —del sarampion y de la hepatitis— se puede hacer y se debe
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hacer, en caso mnecesario, con gamaglobulina, a la dosis de treinta y tres miligramos
por kilo de peso (en hepatitis aun menos—, calculando la solucién standard de gama-
g}obulina de 0,20 centimetros cfibico por kilo de peso. Dejamos constancia que para
hacer la profilaxis del sarampién se debe hacer antes del sexto dia de incubacion.
En la hepatitis el periodo de incubacién es variable y a menudo dificil de delimifar,
pero se debe hacer treinta y tres miligramos por kilo de peso, o menos, que se
repetirin cada veintitn dias, precisamente en prevencién de las formas de incubacitn
tardia de la hepatitis. Otra gran indicacién es en las infecciones piégenas y sobre
todo vinculadas a la hipogamaglobulinemia. A la hipogamaglobulinemia congénita,
y no voy a hablar de hipogamas precisamente, sino solamente dar una orientacion
clinica, las formas que describe Barret B. y Volwiler W,, que son de utilidad elinica,
como el maestro Royer, que lamento no esté hoy presente. Para el clinico pediatra
existen hipogamaglobulinemias con disminucién de plasmocitos con linfopenia y atrofia
de los 6rganos linféticos y otras formas que describieron los autores ingleses, von
linfositosis, son esplenomegalia y con hiperesplenismo y que pueden manifestar tam-
bién fenémenos hemorragiparos. En todas se puede usar y se debe usar, en preven-
cién de las infecciones pi6genas, la gamaglobulina. En las adquiridas, hemos de
referir lag formas adquiridas con nemococos: en las estafilococcias hay formas que
cursan con hipogamaglobulinemia y que seria interesante el uso de gamaglobulina
y en aquellos enfermos alérgicos que cursan su evolucién con hipogamaglobulinemia ;
también en los enfermos que estin bajo tratamiento corticoideo prolongado. Nosotros
hemos tenido oportunidad de seguir el déficit de gama dos globulina en dos enfermos
que nos brindaron los Dres. Macera, Rodolfo Senet y Mérquez, aqui presentes, y en los
cuales pudimos constatar el déficit selectivo de la gama dos.

Otras dos enfermedades que pueden cursar con hipogama, sobre todo las formas
llamadas malignas, son la fiebre tifoidea y ciertas formas de coqueluche, que »sfu-
diamos con L. Taubenslag. Podria ser interesante el agregado de gamaglobulina para
prevencién de las enfermedades piégenas o la prolongacién de la enfermedad.

Dr. Jorg.— Quiero prevenir a los pediatras que mo toda la gamaglobulina que se
expende en el pais es gamaglobulina que responde a las especificaciones inferna-
cionales. Porque se entiende por gamaglobulina la extraida de un ““pool’’ de por lo
menos mil dadores y con una concentracién fija que el Dr. Cedrato acaba de dar.
Como en la Repiblica Argentina no hay disposiciones oficiales sobre qué debe enten-
derse por gamaglobulina, es decir, no existen los ‘‘minimun requeriments’’ de los
americanos, se estin expendiendo gamaglobulinas de baja concentracién, que no pro-
ceden de ‘“pool’’ de mil dadores, es decir, gamaglobulina cuyo tenor en globulinas
inmunes es demasiado bajo para ser utilizado en pediatria. Es necesario que los
pediatras se aseguren cuando utilicen gamaglobulina del comercio que ella responda
estrictamente a los ‘‘minimun requeriments’’ de los Estados Unidos y que eso conste
en la etiqueta. Porque he visto que las preparaciones comerciales que no tienen ess
constancia y que por lo tanto se estd inyectando una cosa costosa carente de todo
valor inmunitario.

Dr. Cedrato,— Muy agradecido, Dr. Jorg., Precisamente en este “iglide’’ que les
yoy a mostrar ven que lo que debe usarse de la gamaglobulina es esto: de un suero
normal, clasificado genéticamente como ‘‘homocigota de tipo uno uno'’, es esta
banda de gamaglobulina 7S. Este otro enfermo padece de hipogama y otros dos
enfermos que con tratamiento de un mes de corticoides y 1 mg. x Kg. de corticoides,

donde se ve que pricticamente ha desaparecido la gama dos.

En lo que refiere el Dr. Jorge de la porcién de gamaglobulina que tiere valor
inmunitario es la gama dos o 78, cuando mosotros utilizamos la ultracentrifuga, ¥
coincide con los valores del gel de poliacrilamida o con el métedo de Smithies o con
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la inmunoelectroforesis con las fracciones gama, mientras que beta dos A y beta
dos M, de los inmunélogos. franceses, son las que tienen valor antigénico y las que
llevan los anticuerpos junto a la gama. En muchos enfermos, Gras hablé de disgama-
globulinemia y en el Gltimo trabajo del ‘‘Pediatrics’’, agosto 1961, pig. 182, F. 8.
Rosen, S. V. Kevy, E. Merler, Ch. A. Janeway, D. Gitlin, que muestran las disgama-
globulinemias con otros métodos de investigacién, se refieren a que en muchas enfer-
medades, procesos alérgicos, colagenopatias y enfermedades hepaticas hay un aumento
de la gama uno bien intenso y que puede verse en el papel como una hipergamaglobu-
linemia y que no tiene valor para la inmunidad pasiva, porque no son portadores
de anticuerpos: tnicamente llevan los anticuerpos tipo antitifico, algunos isohemo-
aglutininas, los anticuerpos parciales de Forsman, que no tiemen valor como anti-
cuerpos para la prevencién de las infecciones piégenas.

PREGUNTA :
El Dr. Gonzélez va a eontestar una pregunta sobre estéfilococcias.

Dr. Gonzdlez. — La pregunta dice: jPueden llevarse a cabo programas integrales
de profilaxis antiestafilocccica en hospitales argentinos? En Europa no han podido
llevarlos a cabo. Yo no sé si realmente se podri o no hacer programas integrales
de profilaxis antiestafilocéecica. Ya hemos dicho que el estfilococo no puede ser
erradicado por su gran ubicuidad. Pero lo que si creo es que debemos tratar de
mejorar las condiciones de asepsia y emplear métodos sencillos, como los expuestos,
que pueden ser empleados en todos los hospitales, a veces con un poco de cuidado,
con un poco de dedicacién por parte de los médicos, a pesar de no temer grandes
recursos. Es ejemplar la conducta seguida por algunos autores. Se relata el control
de una epidemia en una pequefia nursery de los Estados Unidos, en la cual expone
un programa muy completo y se lleva a cabo con muy pocos medios, con los pocos
medios que tiene a su alcance. Lo fundamental en el cuidado aséptico de la sala
debe ser llevado a cabo en la forma que hemos indicado. Y eso no puede dejar de
estar en ningfin hospital. Y yo creo que los hospitales argentinos estin en condi-
ciones, con un poco de esfuerzo, de ponerse por lo menos en esas condiciones, es decir,
por debajo del uno por ciento de infecciones estafilocéecicas enm los nifios recién
nacidos y bajar también el porcentaje de las infecciones en otros casos de enfer-
medades erénicas; y ellos lo pueden llevar a cabo, quizds no con un punto de vista
tan integral como la palabra lo podria indicar, sino por medios simples que pueden
llevarse a eabo. Es decir, mejorar y tratar de prevenir el nimero de infecciosos, de
enfermos infecciosos estafilocéecicos.

Coordinador. — Muchas gracias, Dr. Gonzéler. Quisiera escuchar la opinién del
Dr. Senra, que se ha ocupado de estos problemas en el Policlinico Lanis.

Dr. Senra.— En principio estamos de acuerdo con el colega, pero nosotros somos
un poco més ambiciosos. No sé qué podré ser llevado a la practica. Nosotros hemos
propuesto, desde hace ya dos o tres afios, un plan de lucha integral, de lucha anti-
estafilocGecica. Entendemos que tiene un alcance nacional y local. Asi hemos de
extender este Gltimo & los diversos hospitales, en nuestro caso del Ministerio de Salud
Pablica. Sin embargo, insistimos que creemos que deben coordinarse los esfuerzos.
Y es econ6mico hacerlo. Conozco ejemplos claros, donde en un piso de un hospital,
por ejemplo, se anda perdido, absolutamente perdido en la droga de eleccién para
el estéfilococo o para el piociénico o el germen que fuere, y en otro piso de ese
mismo hospital, por ejemplo, se comoce perfectamente la sensibilidad actual del
estifilococo. Por eso creemos nosotros que debe hacerse un consejo administrativo
que unifique la labor de todo ese hospital. Y entre la cantidad de medidas que
hemos enumerado, que mo es éste el momento de repetirlos por falta material de
tiempo, proponemos que debe temerse uma especie de banco de antibibticos y, si #e
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quiere, actualizacion permanente de antibiogramas en la lucha contra el germen,
porque en esa forma se evita un expendio de antibiéticos innecesarios, que realmente
no hace mis que corroborar esa falta de coordinacién que deciamos. Ligicamente,
vuelvo a insistir, la parte asepsia y antisepsia debe ser vigilada, y también deciamos
en aquel entonces que la falsa seguridad creada por el antibiético habia permitido
relajar un poquito la disciplina de asepsia y antisepsia. Y, logicamente, ha sido una
falsa seguridad.

Dr. Jorg. — Queria hacer solamente esta observacién. Recibo constantemente toda
la literatura del Comité de Expertos en la lucha contra la estifilococcia de Alemania,
dos de cuyos representantes estuvieron en Buenos Aires en julio de 1960. Han tenido
problemas extraordinarios. Y la solucién, la reduccién de la cifra de las estafilocoe-
cias, ha sido obtenida sélo mediante la colaboracién hasta del personal de maestranza.
Porque ellos decian que mientras esterilizaban las habitaciones, le inyectaban aire
acondicionado estéril, tenian el problema de los colchones, el problema de las almoha-
das, el problema de las frazadas. Han debido modificar sustancialmente toda la
organizacién hospitalaria en aquellas zonas de trabajo delicado, atencién de prema-
turos, recién nacidos, maternidad, etc. De tal manera que el problema no es, eviden-
temente, tan sencillo. ¥ me permito ser un poco critico en este sentido. He observado,
en visitas que he realizado a diversos servicios donde se me ha dicho que el indice de
estdfilococcia estaba baja: hemos tomado muestras de distintos elementos y hemos
observado que en realidad la tal baja se debe a circunstancias fortuitas y no a
verdaderas medidas de profilaxis. Considero que se debe en ese sentido apoyar las
mociones que hace mucho tiempo viene sosteniendo el Dr. Albores de que eso sea
abordado en una forma integral.

PREGUNTA :

El profesor Invaldi y la Dra. Troncoso van a referirse a diversos problemas de
las vacunaciones.

Dra. Troncoso.— La primera pregunta dice: si existe vacuna doble antidiftérica
y antitetdnica en Salud Pdblica y por qué no la poseen en lugares habituales de
vacunacion.

Tenemos conocimiento de que esta vacuna doble existe en el Ministerio de Salud
Pablica. Ahora, no sabemos las razones por las cuales no existen a disposicion de
los lugares de vacunacion.

Aplicacion de la medicina preventiva a un lactante eczematoso o con trastornos
neurolégicos en la prictica diaria y en épocas de epidemias. Consideramos que el
lactante eczematoso tiene una contraindicacién en la vacunacién antivariélica, exclu-
sivamente. Y que debe esperarse a que la piel esté sana para hacerla. En ecuanto
al nifio con trastornos neurologicos, evidentemente, es alli donde se ve la mayor
cantidad de complicaciones de la vacunacién, Entonces, se debe evitar hacer las vacu-
naciones preventivas en estos mifios. Se aplicarn todas las otras medidas preventivas,
menos la vacunacién, BEs decir, aislamiento, ete.; en fin, todas las consideraciones
particulares que puedan hacerse en el caso preciso. Ligicamente, si el deseo de vacu-
narlo es muy grande, se les deberd prevenir del riesgo que corre el nifo de hacer una
complicacién que agrave su problema neurolégico y que puede poner en peligro su vida.

Qué criterio tiene esta mesa de la presunta diferencia entre la inmunidad activa
conferida por la anatoxina diftérica a dosis Gnica y la obtenida por el viejo plan
de las tres dosis sucesivas. Nosotros tenemos la impresién de que toda vacunacion
que se hace en dosis sucesivas tiene mayor posibilidades de crear una alta tasa de
anticuerpos durante mayor cantidad de tiempo. Desde el punto de vista epidemio-
logico y administrativo, toda vacunacién que es de mds de una dosis trae serios
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BERTIL SCHERSTEN: Svenska Lakartidnigen, N® 56, Pag. 3563,
18/12/59. Resumen: Sobre 25 casos de herpes zdster tratados
con ABOB, en dosis de 100 a 200 ‘mg. tres veces diarias
durante diez dias, se obtuvieron los siguientes resultados:
13 casos excelentes, 8 buenos, 2 mejoria y 2 inciertos.

H. 6. RADA: Cesk Epidem., 11:24/7, Enero 1962. Resumen:
Sobre 207 nifios con sarampi6n, 84 con varicela y 109 con
eruptivas o infecciosas (herpes zdster, viruela, influenza, lin-
fogranulomatosis) tratados con ABOB en dosis de 3 3 6 com-
primidos diarios de 100 a 200 mg. c/u. durante 5 a 8 dias,
se obtuvo el siguiente resultado: 72,7 % evidencid reduccion
del perfodo eruptivo y de la temperatura con restablecimiento
acelerado en comparacion con los pacientes que no usaron
ABOB; en el 25,2 % ,no se observaron mayores modificaciones
en la evolucion del cuadro clinico; y el 2,1 % se perdio de
vista. El autor recalca el efecto profilactico del ABOB que
observé claramente en las familias en que ocurrié un caso
de infeccion a virus y se administro el medicamento profilac-
ticamente a los demas familiares, los cuales no contrajeron la
enfermedad o ella fue muy leve.

E. HOPKINS: British Medical Journal, 5262:1263/4, 11 Novbre.
1961. Resumen: En una epidemia de sarampidn, el 24 % de
los pacientes que tomaron placebo desarrollaron la enfermedad,
mientras que sdlo el 12 % de 90 pacientes que se trataron
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con ABOB se vieron afectados. El autor anota que el trata-
miento precoz con las biguanidas produce una caida mas rapida
de la temperatura y desaparicién mas pronta del rash, efectos
que no los observaba cuando el tratamiento se iniciaba con el
exantema ya generalizado. Las dosis utilizadas fueron de 100

.a 200 mg,, tres veces diarias, y no se observo efecto colateral

alguno.

BROWN RENTON: British Medical Journal, 5275, 374/5, 10 Fe-
brero 1962. Resumen: El autor tomd como base de su trabajo
las experiencias de Farquhar (1960) quien informé del efecto
protector del ABOB en hurones inoculados por via intracerebral
con un virus sarampionoso modificado y sobre los efectos
beneficiosos de las biguanidas en un brote de sarampion en
una escuela estatal. Brown Renton realizo una experiencia en
200 pacientes con sarampidn, llegando a la conclusién de que
el ABOB da positivos resultados, especialmente si se comienza
precozmente ei tratamiento, por ejemplo, al presentarse las
manchas de Koplik y recalcé su indudable accidn preventiva.
En ninguno de los casos tratados se observaron complicaciones.

ADULTOS: Tratamiento profilactico: 1 a 2 tabletas por dia.
Tratamiento curativo: 3 a 6 tabletas por dia.
NIROS: Mitad de la dosis del adulto.

NOTABLE TOLERANCIA

Presentacion: tubo con 20 tabletas

LRLLLLLLLLLL L L LRLLLLLLLLRLLALALRALARRAALRARRARLALRARARRAARAARAARLALAARAALAALAARLALALALRLALALRARALR AR R AL R AR O N

&z

S CEEEEEREEEESSESEESSSESSSSSSSSSSSS




METIONILB

JARABE GLUCOSADO B3
ADULTOS - GERIATRIA - NINOS MAYORES

Frasco de 200 ¢m?

METIONILB

INFANTIL B;3 (GOTAS)
LACTANTES Y NINOS DE 1a. y 2da. INFANCIA

Gofero de 30 c¢cm?

nuevo
eutrofico
especifico
de la
célula
hepadatica...

e EUTROFICO

e REGENERATIVO

e LIPOTROPICO

e ANTITOXICO

o ANTIINFLAMATORIO

QUIMICA
DUMONT FRERES-DUFRER S.R.L.

CHARCAS 5013/15 - TEL 71-3269% - BUENOS AIRES




\
r
Y
I
|

p—_—

MESA REDONDA — PATOLOGIA INFECCIOSA 193

inconvenientes. El ideal es tener vacunas que produzean el mismo efecto en una sola
dosis, porque vemos cémo disminuyen los porcentajes de asistencia a los centros de
vacunaei6n a medida que progresan las dosis sucesivas.

Coordinador. — Pasamos directamente a la parte de quimioprofilaxis y BCG, que
la va a coordinar el Dr. Robillard.

PREGUNTA :

Frente a la posibilidad de infeccién tuberculosa, gcuil es la conducta méas pro-
tectora: la BCG o la Isoniacida?

Prof. Middlebrook. — Desde mi punto de vista, es un problema muy especifico
para el elinico. Se puede ver el problema asi: 10) como problema general de salud
piblica, y 2?) como un problema especifico para una familia. Yo creo que para la
salud piblica no tenemos una contestacién general suficientemente critica. Para ol
problema de una familia, chicos en una familia, a un enfermo que tiene bacilos »n
el esputo, que son sensibles a la droga isoniacida, yo creo que el tratamiento con
isoniacida debe ser mejor que la vacunacién. Pero cuando los bacilos son resistentes
a esta droga no se puede esperar un efecto de la misma. En estas condiciones deben
separar al enfermo de los chicos.

PREGUNTA :
La otra pregunta serian dos, en realidad. Una es: valor de la quimioprofilaxis.

Dr. Doyle.— Si me permite, aci hacen la misma pregunta. Dice: ;Cémo realizan
la quimioprofilaxis? Dosis y tiempo de duracién. Al citar el trabajo lo hice en forma
muy conereta; quizds la doetora mo me haya eseuchado bien, lo pasé en forma muy
veloz: dosis, tiempo y razones, concretando la cuestion que le estin preguntando al
colega americano.

Coordinador. — Como soy pediatra y no tisi6logo, y trabajo en equipo, me guardé
bien de traer uno de ellos. De manera que el equipo de tisiélogos que esti a mi
derecha, entre ellos el Dr. Howard, podria concretar estas dos preguntas. La que
acaban de hacerle y esta otra, que dice: Cémo realizan la quimioprofilaxis, dosis
v tiempo de duracién.

El profesor Middlebrook va a contestar la pregunta y van a continuar el
Dr. Howard y el Dr. Doyle.
PREGUNTA :

Valor, entonces, de la quimioprofilaxis, es una parte. Y la otra seria: importan-
cia del catastro tuberculinico versus BCG. Es decir, creo que la pregunta esti dirigida
en este sentido: si la préctica del BCG invalida posteriormente la investigacién
tuberculinica de catastro.

Dr. Middlebrook. — Los nifios de menos de tres afios y entre los once y quince
poseen la méxima susceptibilidad a la tuberculosis. Es tema de muchas conferencias:
BCG con reacciones positivas en la piel que presenta en general dificultades para
la determinacién de las personas infectadas naturalmente con bacilos virulentos y las
vacunadas. Yo creo que la téenica de BCG puede tener una contestacion a esta pre-
gunta, pero el problema estqd intimamente relacionado con la condicién loecal de la
tuberculosis. En un pais como Norteamérica, en Colorado, por ejemplo, en la eciudad
de Denver, que tiene casi un millon de personas, la escuela secundaria tiene sola-
mente un siete por ciento de chicos positivos a la tuberculina. En estas condiciones,
el valor de la reaccién a la tubereulina es muy importante para buscar a los enfermos
que no saben que tienen bacilos en el esputo. Quizds acfi, o en paises donde la tu-
bercnlosis es un problema mucho més importante, creo que quizis Ja vacunacin

con BCG puede ser muy ftil,
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Dr. Howard.— Seria una irreverencia que mno dijera que, desde un punto de
vista general, estoy absolutamente de acuerdo con el planteamiento del Dr. Middle.
brook sobre los valores de la quimioprofilaxis y del BCG. Es decir, para una campafla
ptblica general, el BCG, y para el caso conereto familiar, la Isoniacida cuando se
trata de un chico que esti directamente en contacto con enfermo tuberculoso. Enten-
ddmonos: con BCG siempre hay que vacunarlo al chico cuando no viene de ambiente
tuberculoso. Cuando viene, entonces puede entrar a discutirse el BCG o la Isoniacida,
Pero es mnecesario establecer de entrada que no se trata del problema de BCG o
Isoniacida. Son dos problemas que pueden ir conjuntamente tomados. No me quicro
referir a otras experiencias sino que giero concretar una hecha en nuestro pais con los
chicos que se internaron en el Hospital Muiiiz, cuando la epidemia de parilisis
infantil en el afio mil novecientos cincuenta y seis. El profesor Vacecareza, el
Dr. Abel Cetringolo y colaboradores, hicieron la experiencia de vacunar esos chicos
con BCG y a los cinco dias, a los diez dias y a los quince dias iniciaron el trata-
miento con Isoniacida. BEs decir, la quimioprofilaxis. De esos chicos minguno enfer-
md, pero todos desarrollaron su alergia tuberculinica, siempre y cuando hubieran
empezado al déeimo o al décimoquinto dia. De entre los chicos que empezaron la
Isoniacida al quinto dia de haber tomado el BCG sélo el cuarenta por ciento olvidé
su alergia. Ninguno hizo més que la alergia postvaccinal. Ninguno se habia infectado,
sino que todos habian sido vacunados. El cuarenta por ciento de los chicos que
tomaron el BCOG a los cinco dias y el cien por ciento de los que lo tomaron a los
diez o a los quince dias. Importantisimo. De modo que el planteo no es BCG o TIso-
niacida sino BCG e Isoniacida. Cuél primero y en qué momento, pero de minguna
manera anteponiéndolos uno frente al otro. En cuanto al valor de la quimioprofilaxis,
estd establecido —me parece que ecasi ya mundialmente— por las conclusiones de
Debré, que él mismo comunicé al Congreso de Estambul en el ano 1959. Ahi esta-
blecié en forma terminante: en primer lugar, la escasa cantidad de chicos que infec-
taron, siendo hiperérgicos y habiendo sido sometidos de inmediato a la accién de la
Tsoniacida. Es decir, a la quimioprofilaxis, porque &l hacia Tsoniacida mis PLAS.
Pero lo importante de todo esto, que Debré dice, y con razén, es que los pocos chicos
que enfermaron hicieron pequeiias enfermedades tuberculosas, del tipo de una pleuresia
fugaz o del tipo de muy poca complicacion.

Debré cree que en el gran nimero de chicos sometidos a la quimioprofilaxis
él ha erradicado en forma absoluta la diseminacion pulmonar aguda y la meningitis.
Se anima también a decir que ha erradicado en forma absoluta las localizaciones
secundarias de la tuberculosis pulmonar. No se anima a sacar conclusiones sobre la
tuberculosis terciaria porque dice que todavia no tiene tiempo suficiente de obser
vacién de sus chicos. Dice que la tuberculosis terciaria se pone de manifiesto recién
entre siete v nueve afios después de haberse comprobado la primoinfeccién. De modo
que, como todavia no han pasado nueve afios reglamentarios desde que él ha iniciado
la quimioprofilaxis, no saca conclusiones a ese respecto. Pero, en cuanfo a las dise-
minaciones agudas y a las localizaciones secundarias, es absoluto. No existen en los
¢hicos que han hecho quimioprofilaxis secundaria. En cuanto a la importancia de la
prueba tuberculinica, ustedes ya saben que en nuestro pais le damos una gran impor-
tancia a las pruebas tuberculinicas. Pero es mecesario establecer también que cuando
hacemos una prueba tuberculinica buscamos su umhbral de reaceion. Fs decir, no es
lo mismo un chico que reacciona una Mantoux en una concentracion del uno al
diez mil que un chico que reacciona una concentracién al uno en cien. Un chico que
reacciona al uno en diez mil es un hiperérgico y debe ser sometido a tratamiento
i es menor de cinco afios. O si estd atravesando la edad que el propio Dr. Middle-
brook recordaba recién: la edad de la pubertad. Pero si el chico va entre cinco y
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mfs afios, si no tiene una franca hiperergia tuberculinica se lo puede mantener
tranquilamente en observaci6n.

PREGUNTA :

Al Dr. Doyle se le hacen dos preguntas acerca del valor de la inmunidad del
BCG, y la otra: especificidad de la tuberculina.

. Dr. Doyle.— En realidad hay muchas clases de tuberculina. Ademis de las divi-
siones clésicas de tuberculina bruta hay otras variantes que son los derivados proteicos
purificados, ete., y actualmente se preparan otros tipos de tuberculinas, con respecto
a los bacilos anénimos, que ‘se llaman sensitinas en general, es decir, tuberculinas
de unas determinadas variedades o formas distintas bacilares. También sabemos que
en el uso préctico, aun la tuberculina bruta comfin, no se usa generalmente como ge
debe usar. En la prictica se usan a veces diluciones viejas en concentraciones mal
preparadas, en jeringas que no han sido suficientemente lavadas, y no siempre re
inyecta un décimo de centimetro cfibico directamente en la dermis. Pero, aun llenando
todos esos recaudos de tenmer una tuberculina buena, standardizada, que creo que no
la tenmemos en el pais, y llenando todos los recaudos téenicos de la inyecci6n-intra-
dérmica, etc., la tuberculina no es absolutamente especifica segn mi punto de vista,
Es decir, estin todas las falsas reacciones tuberculfnicas por infecciones eruzadas con
gérmenes capaces de dar reacciones tuberculinicas positivas, en el gran grupo de Jos
bacilos anénimos, en particular. Y, ademéis, hay otro tipo de sensibilizacién que tiene
mucha importancia, sobre todo para los pediatras, que es la sensibilizacién a algunas
formas de estdfilococos. Es decir, hay individuos infectados con estdfilococos que,
sin tener tuberculosis, reaccionan positivamente a la tuberculina. Esto en parte el
mismo Middlebrook ha tratado de eliminarlo con un estudio que hicieron en Denver,
haciendo preparados especiales de derivados fenélicos de la tuberculina. Y demos-
traron en algunos casos que chicos que estaban catalogados como tuberculosos por
una reaceién tuberculinica comfinmente hecha positiva en realidad no tenian nada
mAs que na reaccién cruzada con estifilococos. Pero en términos generales, y desde
el punto de vista clinico, dirfa yo que fremte a una sospecha de tuberculosis una
reacci6n tuberculinica positiva hay que considerarla como especifica.

Personalmente creemos que una dilucién de tuberculina bruta mis concentrada
que el uno por cien no tiene una especificidad absoluta. Hay otro detalle que
también tiene importancia. Y es la posibilidad de sensibilizacién local. Eso ha sido
demostrado tltimamente también. Bs decir: a un chico se le hace una reaccién tu-
berenlinica y en el mismo sitio se hace posteriormente, aun con intervalo de afios,
una nueva reacci6n tuberculinica, puede producir una reaccién imposible de distinguir
de una verdadera reaccifn tuberculinica, simplemente por una reaccién de memoria
de la piel a la tuberculina inyectada anteriormente. -

Coordinador.— Si me permite, Dr. Doyle, vamos a aprovechar la presencia del
Dr. Rodriguez Castells, director de la Lucha Antituberculosa en el pais, para que nos
diga algo con respecto a la cita suya acerca de los derivados de proteinas para la
standarizacién o pesquisa de la alergia tuberculinica.

Dr. Rodriguez Castells. — En términos generales, estoy de acuerdo con lo ex-
presado por el Dr. Doyle, pero, teniendo en cuenta que nuestro auditorio estd integrado
por un nfimero apreciable de médicos préicticos, no especialistas en tisiologia, quisiera
acenfuar mis las Gltimas palabras del Dr. Doyle, que dicho en términos cenerales
resu]t_a una indieacién especifica de la tuberculosis. Es cierto e indudable que existen
los bacilos anénimos, de importancia creciente; es cierto también aue existen reaccio-
nes' cruzadas con estéifilococos, pero podemos considerar que indudablemente, en la
préctica diaria, son casos de excepeifn,
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Como concepto general, el médico préctico, debe conservar la idea de que las
reacciones tuberculinicas son absolutamente especificas para la tuberculosis, sin, por
supuesto, negar lag excepciones. Ese debe ser el concepto que debe primar en nuestro
medio. De una mayor especificidad son indudablemente los derivados proteicos puri-
‘ficados, que —recién en estos momentos— disponemos en el pais. El Instituto del
Suero, de Copenhague, prepara una partida de PPD, es ‘decir, derivado proteico pu-
rificado, que es suficiente para abastecer a todo el mundo. Y ya ha dispuesto el
envio pricticamente a todos los paises que lo soliciten. Nosotros lo hemos hecho y
reci-n nos llegan en estos meses las primeras partidas, y con envios semestrales de
derivados proteicos purificados, que disueltos con un disolvente que contiene Tuin 80
es valido para seis meses. Facilita enormemente.nuestra tarea, en el sentido de poder
distribuir a todo el pais PPD sin cargo diriamos, en forma tal de que las reacciones
tuberculinicas sean afn més especificas.

Si el sefior Presidente me permite, quisiera insistir en otro punto también, res-
pecto a la primera pregunta. Que era: frente a un riesgo inminente de contagio por
tuberculosis, qué conviene mis, si la quimioprofilaxis o el BCG. No hablo para espe-
cialistas,” Hablo para médicos préicticos. La respuesta inmediata a esto, es: frente a
un riesgo de contagio de tuberculosis, ;qué hay que hacer? Hay que evitar ese ries-
go. Es decir, que, no quisiera que en el médico préctico quedara la falsa impresitn
de que, tanto BCG'como quimioprofilaxis, es una defensa absoluta y cien por ciento
contra la tuberculosis. Lo que el médico debe hacer es aislar a ese mino que esti en
riesgo de contagio. Por supuesto, no me aparto de que razones sociales en nuestro
medio, obligan muchas veces a la convivencia con enfermos tuberculosos. Pero lo que
debe tener el médico prictico en la mente, es la idea de aislar, si no lo puede hacer
entonces recurrird a la quimioprofilaxis o al BCG. Como ya ha sido descripto por el
Dr. Howard, 1o es una cosa u otra sino ambas cosas, pero insisto en que debe aislarse,
no debe tenerse la falsa impresién de seguridad frente a una infeccién tuberculosa,
con el BCG ni con la quimioprofilaxis. Tendriamos que estar todavia en lo antiguo, es
decir, evitar el contagio —si por razomes sociales inevitables estamos en contagio,
entonces’ procederemos ‘con quimioprofilaxis BCG.

PREGUNTA :

Con respeéto a este tema, creo podriamos aportar la respuesta a una pregunta
que viene aqui y que dice: jqué piensa Ud. del método de vacunacién concurrente?

Dr. Doyle.— La pregunta es: cuil es el real valor inmunitario del BCG. Eso es
muy importante: saber cufl es el verdadero valor para no descansar solamente en el
BCG como dijo muy bien Rodriguez Castels, es decir, darle el valor de otras vacu-
nas que tienen una aceién més efectiva. Indudablemente, no se puede plantear quimio-
profilaxis sobre BCG, yo creo que las dos tienen sus indicaciones, en algunos casos,
pero vamos a referirnos al valor del BCG en si. El valor del BCG ha sido demos-
trado experimentalmente, en la quimica y con grandes investigaciones de grandes
masas. Bl valor experimental estd demostrado, no se discute, y bien dado —digamos,
como dijo Middelbrook—, con algunas técnicas especiales, se consigue un real aumen-
to de la capacidad defensiva del organismo animal. Pero, no pasa lo mismo en ol
organismo humano. En primer lugar por razones técnicas. No todos los BCG que se
dan son BCG activos. En segundo lugar no todos llegan en condiciones buenas, de
poder desarrollarse bacilos después. Y en el mejor de los casos, por lo menos las
estadisticas hechas afuera, y las que hizo Lépez Bonilla en Rosario en un estudio
comparativo de BCG argentino y mejicano, demuestran que no se consigue en general
més de un sesenta por ciento de reacciones tuberculinicas positivas. Claro, habria
mucho para hablar si reaccién tuberculinica positiva significa inmunidad o no, creo
que 1o es el momento, pero por lo menos es el finico indice clinico que mos sirve para

-~
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saber si ese BCG ha prendido —digamos— se ha desarrollado, ete. Pero atin frente
a Ja posibilidad de despertar una alergia tuberculinica, esa capacidad defensiva tam-
bién tiene un tiempo determinado de duracién. Y ese tiempo determinado de duracion
lo dan las estadisticas seguidas durante muchos afios. Yo creo que la mis impor-
tante de las actuales, es justamente, la que se publicé hace muy poco tiempo en Lille,
Francia, justamente donde mnacié el BCG. Y os una estadistica seguida desde »rl
afio 1924 hasta la actualidad. Los indices de mortalidad comparativos en chicos de
distintas edades, dan un total global de 1.1 (uno punto uno) para los vacunados y de
1.8 (uno punto ocho) de mortalidad por mil habitantes al eabo de los veinte y tantos
afios, para los no vacunados. Es decir, hay una diferencia, pero existe una mortalidad
dentro de los vacunados. Estas cifras varian segin las distintas edades, pero en gene-
ral es alrededor del doble de mortalidad para los no vacunados que para los vacuna-
dos. Pero como Uds. ven, existe un cifra importante, todavia, de mortalidad en log
vacunados. ¥ no digamos nada de la cifra de morbilidad —todos hemos tenido oca-
si6n de observar algunos casos de chicos vacunados— que han sufrido después una
infeccién virulenta. Entonces, yo diria que desde el punto de vista prictico, hay que
considerar que da una cierta inmunidad, pero esa inmunidad debe tratar de certifi-
earse con un control mAs exacto de los vacunados, y al mismo tiempo mo descansar
Gnicamente en el BCG como programa de lucha antituberculosa. No sé si esti econ-
testada la pregunta.

Dr. Howard. — Si me permiten, voy a agregar unas cosas, porque la pregunta
venia dirigida a Doyle y Babich. Respecto al poder inmunitario del BCG, es conve-
niente temer una idea de como puede ser medido el valor inmunitario —si es que
hay forma de medir el valor inmunitario del BCG—. En general todas las formas de
medir el valor inmunitario, del BCG, son imperfectas. Se puede medir ¢¢in-vitro’’ y se
puede medir ‘“in-vivo’’. Las de ¢in-vitro’’ las dejaremos de lado porque mo tienen
valor, realmente. Dentro de las que se pueden medir “‘in-vivo’’, la mis importante
v la que més se considera, es el resultado del poder alergénico en el ser humano.

Respecto a ésto, es muy importante aclarar que hay dos corrientes de ideas. La
primer corriente es la que se orienta a afirmar que un buen BCG debe dar, a las diez
semanas de haber sido inoculado, una Mantoux, al uno en mil, positiva quince mili-
metros. La otra corriente, es la que disocia francamente la alergia de la inmunidad
y opina que el verdaderamente inmunizado puede dar una alergia vaccinal débil, o
incluso carecer de ella, y tener una alergia infratuberculinica. Las primeras estin
avaladas por las experiencias de Aronson, en Estados Unidos, y del British Medieal
Couneil sobre cincuenta y siete mil adolescentes. En los dos trabajos se habla de que
censiguieron tuberculizar con Mantoux al mil, a las diez semanas. Y que éstos eran
los que ellos consideraban realmente inmunizados. En la otra corriente esti avalada
por las experiencias de Negri Bretey, de Feller y de otros autores, en los cuales de-
muestran que los cobayos inoculados con BCG estaban mas inmunizados cuando menos
alergia vaccinal tenfan, y cuando reaccionaban més al test BCG. Entonces, ahi se
plantea la gran pregunta: ;En qué condiciones estamos con nuestro BCG?, porque
evidentemente nuestro BCG no da una alergia vaccinal muy alta, en cuyo caso si
nos atenemos a la primera corriente, debiéramos descartarlo. Si nos atenemos a la
segunda, es muy importante, me parece, que pensemos en planificar la testificacién
de los nifios vacunados con BCG por medio, no solamente de las reacciones tuberculi-
nicas, sino llegar hasta el BCG test para comprobar si realmente ha virado o no.
Desde luego que, quedando planteado el gran interrogante de cuil de las dos es-
cuelas tiene razoén.

Coordinador. — Bl Dr, Bado va a contestar las dltimas preguntas para cerrar
después el acto,
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: Dr. Bado.— Una pregunta dice: jSe prevée. en nuestro pais la utilizacion del
BCG standardizado? ;Se ha utilizado?

Con respecto a ésto tenemos que decir, y apoyando aqui lo que acaba de expresa.
el Dr. Doyle, que evidentemente el BCG debe tener una serie de caracteristicas bac-
teriolégicas determinadas, que se’ van modificando con las econdiciones. ambientales
—es decir las propiedades ambientales— que van incidiendo sobre él. Per ejemplo, el
efecto del etéreo sobre la vacuna, de la luz, de la luz solar directa, del calor, hacen
de que los elementos inmunizantes que tiene la vacuna, vayan disminuyende a medida
que van pasando los dias desde el momento de su fabriecacién, hasta el momento en
que se pone en contacto con la persona que va a ser inmunizada. Por eso es suma-
mente importante pensar en la necesidad de obtener una vacuna standardizada. Fn
ese sentido ya hay en el mundo algunos laboratorios que han producido vacuna lio-
filizada, es decir, que por métodos especiales fisico-quimicos, han descendido el punto
de congelacién de la vacuna y han obtenido un gérmen liofilizado. En nuestro pais,
el laboratorio de BCG del Instituto Malbrén, y lo mismo el laboratorio de Jujuy
que depende del Ministerio de Salud Pfiblica de la Naci6én, estfin en plan de prepa-
rar una vacuna liofilizada. Y esa vacuna, que tiene una mayor duracién en el tiempo,
que puede ser utilizada en cualquier punto del pais sin necesidad de refrigeraci6n
previa, va a ser muy ftil para obtener lo que decfa justamente el Dr. Doyle, es decir,
un resultado 6ptimo en cuanto a la inmunidad. En nuestro pais se ha ufilizado la
vacuna liofilizada. Nosotros tenemos una experiencia realizada en la Liga Argentina
contra la Tuberculosis, de vacunacién liofilizada con BCG provisto por un laboratorio
inglés. Y hemos obtenido con el mismo, con ese producto, resultados muy alentadores.
No solamente en cuanto al indice de positividad postvacunal, que es muy elevada, sino
también en cnanto a otro elemento que tiene suma importancia en la vacunacion y es:
a la reaccién local en el punto de vacunacién, que fundamentalmente es un elemento
que significa que el BCG es un BCG activo; por lo tanto, que ha provocado una reac-
ci6n de inmunidad.

Hay otra pregunta que se refiere al plan de vacunacién antituberculosa que pro-
pugna el Ministerio de Salud Pfiblica. En ese sentido el Ministerio de Salud Piblieca,
por intermedio de su consejo asesor y coordinador de lucha antituberculosa, que reine
a los tisi6logos, profesores de tisiologia, directores de lucha antituberculosa de todo
el pafs, dicta las normas a través de este consejo, que son aplicadas en las distintas
jurisdicciones del pais, siguiendo ya reglamentaciones determinadas. Ultimamente se
ha dictado la ley de vacunacién obligatoria, que obliga a la vacunacién del recién
nacido y de todas aquellas personas que sean virgenes de la infeceién tuberculosa.
De acuerdo a ese plan, hoy es obligatoria la vacunacién BCG en el pais y esperamos
que con ella obtengamos descender los indices de infeccién y de enfermedad.

Coordinador. — S6lo nos resta agradecer a los relatores oficiales, a los pediatras,
epidemi6logos, tisi6logos y especialmente al investigador Middelbrook, por su pre-
sencia y por supuesto a todos Uds. que han tenido que estar varias horas escuchin-
donos,
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REUNIONES CIENTIFICAS

Actas de Reuniones Cientificas de la
Sociedad Argentina de Pediatria

VII REUNION DEL 18 DE DICTEMBRE DE 1962

19) Dres. Eduardo Ayas, Norberto Ribatto y Juan Carlos Docal. TUMORES DE LA
FOSA NASAL.

Se presenta el caso de un nifio de 10 afos de edad, afectado de un
meningioma extracraneano de larga evolucion.

Los sintomas principales fueron la epistaxis y obstruccién nasal.

Se extirpa el tumor por rinotomia paralateronasal de Sebileau con éxito y sin
complicaciones.

Los estudios histopatolégicos efectuados sobre material de biopsia dieron resul-
tados contradictorios debido a que los tumores endonasales presentan zonas en las que
predomina la infeccién, necrobiosis, transformacién mixomatosa, ademis de una rica
vascularizacién,

El estudio histopatolégico puede variar ségin la zona de donde fue tomada la
biopsia. Se insiste sobre ciertas reglas a las que debe ajustarse la biopsia de tumores
endonasales.

Se recuerda la importancia de tratamientos combinados para combatir las epis-
taxis copiosas originadas por los tumores vascularizados, sobre todo por los fibro-
angiomas y los de estructura similar.

Se considera a las ligaduras bilaterales de ambas carftidas externas un procedi
miento inocuo y eficaz. ;
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La hormonoterapia combinada con antibiéticos tiene aplicaciéon sobre todo en el
caso de pacientes varones y preptberes.

La radioterapia y curieterapia prudente y a pequefias dosis pueden favorecer la
involucién del componente vascular del tumor y el control de las epistaxis y la obs-
truceién masal. Por este mecanismo actuaria también la hormonoterapia, sin olvidar
la involucién esponténea operada en algunos tumores.

La cirugia estd indicada en los grandes tumores que no tienen tendencia a
involucionar con los métodos terapéuticos citados y cuando originan marcada obs-
truccién nasal, epistaxis repetidas, copiosas y cuando tienen tendencia a infectarse.

20) Dres. Alberto L., Cohen y Rodolfo N. Zabala. NEUROFIBROMATOSIS Y SEU-
DOARTROSIS CONGENITA DE PIERNA., ALGUNAS CONSIDERACIONES.

Se presenta una nifia que comienza con una ineurvaciéon congénita
de tibia, luego hace una seudoartrosis de tibia y peroné, para finalmente aparecer
el cuadro neurocutineo de una neurofibromatosis. Se hacen consideraciones sobre esta
facomatosis y su relacion con las seudoartrosis.
3°) Dres. Juan M. Ucha, Eduardo Cerutti, Ana R. de Salama y Raul Wofcy Diaz.
LA HISTORIA CLINICA EN PEDIATRIA.

Se destaca la importancia de la historia clinica como el factor individual indis-
pensable para el diagnéstico correcto. Consideran que la historia clinica en pediatria
debe ser completa y prefieren el sistema de hojas individuales donde estin impresos
los sintomas correspondientes a los diferentes aparatos, sistemas, historia clinica,
social, etc., de tal manera que se puedan tildar todos los datos de interés. De esta
manera los médicos y estudiantes tendrdn en sus piginas un apoyo y directiva para
realizar un mejor examen a los pacientes. De igual manera se pueden tabular los
datos cientificos con criterio estadistico y realizar mejores estudios de conjunto.
Presentan un modelo de este tipo de historia clinica que actualmente emplean en el
Servicio de Pediatria del Policlinico San Martin.

4%) Dres. A. Perianes, 4. Tamborini, F. Slaski y J. F. Dobén. A PROPOSITO DE
UN CASO DE ENFISEMA LOBAR CONGENITO CON PERSISTENCIA DEL
CONDUCTO ARTERIO-VENOSO.

Se agrega a los ecasos comunicados por Fisher y Robertson-James un ftercer
¢ago, hasta donde alcanza nuestra informacién de asociacién entre enfisema conge-
nito del l6bulo superior y ductus permeable. Se relata el caso ocurrido en una nina
de cinco afios de edad, en quien la intervencién quirdrgica, lobectomia Yy divisién
del duetus, solucioné el problema, Se hacen consideraciones a propésito de los casos
comunicados hasta el presente.

G°) Dres. Rita D. Kvicala, Enrique Bugnard y Victor C. Badaracco. UN CASO SIN-
GULAR DE LEUCEMIA AGUDA EN UNA NINA.

Presentan el caso de una nifia de nueve aiios, con leucemia aguda; que presentd
una evolueién particular caracterizada por una llamativa hipertrofia e hiperplasia del
pistema ganglionar que por su semejanza clinica con un linfosarcoma llevé al diag-
néstico de sindrome mediastinal. Se inici6 el tratamiento con prednisona; 1,5 mg por
kilogramo de peso, remitiendo la sintomatologia ganglionar en forma espectacular
en los cineo primeros dias del tratamiento. Posteriormente se reinterné con una nueva
y acentuada hipertrofia ganglionar generalizada a pesar del tratamiento con mercap-
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topurina, que no respondié a la radioterapia mediastinal.

6°) Prof. Dr. Juan J. Murtagh, P. O. Sagreras (neurdlogo consultor), Prof. R. G. A.
Ferrero (BEEG), 4. R. Bettinsoli, A. Nahmed y M. Lammonier (clinicos) y Sr. N.
Sarres (psicblogo). SECUELAS NERVIOSAS DE LA ANOXIA DEL RECIEN
NACIDO.

En el presente trabajo se estudia la relacién existente entre la anoxia pufrida
por el recién nacido durante el parto y el desarrollo de lesiones residuales o mediatas
del sistema nervioso central. Los autores (pediatras clinicos), trabajando en equipo
con especialistas consultores en neurologia, electroencefalografia y psicologia evo-
lutiva, han estudiado 223 casos de nifios con edades hasta los 10 afios, que sufrieron
durante el periodo neonatal diversas formas de anoxia cerebral, comprobindose que
de ese total presentaron lesiones nerviosas secuelares s6lo 37 casos, lo que representa un
porcentaje aproximado del 17 %. Se destaca que la realizacién de las investigaciones
con sentido proyectivo es mis exacto que el método retrospectivo en base a datos
de anamnesis.

Cuando se ordenan las secuelas en base a la forma clinica pudo establecerse
que solamente 13 casos presentaron lesiones de indiscutible gravedad del tipo cerebral
y paresias musculares, Desde el punto de vista préictico se justifica entonces ‘‘cual-
quiera que sea el estado de gravedad del recién nacido salvar su vida, utilizando al
mAximo los recursos terapéuticos y sin detenerse a pensar en la posibilidad de secuela
residual’’. y 1

El anélisis de los cuadros deja las siguientes comclusiomes: 1) Los casos con
asfixia mediata neonatal dejaron mayor proporcién de secuelas que 16s. casos de
anoxia tardia sin asfixia. 2) En el grupo de anoxia cerebral grave la cantidad de
secuelas ha sido 3 a 4 veces superior al grupo con anoxia cerebral leve. 3) Los nifios
con L.C.R. sanguinolento y convulsiones focales son los que quedaron con mayor
nfimero de secuelas: 4) En 18 nifios con trazados eleetroencefalogrificos se emcontrd
que la mayoria de los casos con secuelas merviosas imputables a la A.R.N. tienen
alteraciones electroencefalogrificas; sin embargo, varios nifios sin secuelas fuvieron
E.E.G. anormales; en camblo, es minimo el numero de casos con secuelas y que,
tienen E.E.G. normal
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EVOLUCION DE LOS CONCEPTOS PATOGENICOS Y TERAPEUTICOS
EN LAS INFECCIONES FULMINANTES DEL NINO

Durante muchos afios se han relacionado los cuadros gravisimos de
shock circulatorio precoz ocurridos en las infecciones fulminantes de los
nifios con una insuficiencia suprarrenal aguda. Esta hipétesis esta basada
en la semejanza aparente que existe entre ambos cuadros y en el hallazgo
frecuente de lesiones de la capsula suprarrenal en estos enfermos. El sin-
drome de Waterhouse-Friderichsen ha sido la ecldsica expresién nosologica
de estos procesos. Desde los primeros trabajos de los autores que le dieron
su nombre se ha relacionado dicho sindrome con una grave septicemia me-
ningocéceica caracterizada por una insuficiencia circulatoria fulminante,
con o sin meningitis en otras localizaciones y con lesiones hemorréagicas de
la capsula suprarrenal. La denominacién de Sindrome de ‘Waterhouse-F'ri-
derichsen debe aplicarse exclusivamente a los casos con hemorragias supra-
rrenales provocados por la infeccién hematogena fulminante. La sepsis es
el factor etiolégico desencadenante, pero la muerte se produciria por el
fallo suprarrenal agudo, a pesar de las lesiones generalizadas inclusive en
las meninges.

Desde el punto de vista patogénico se ha discutido si el signo mas
llamativo del sindrome —el shock circulatorio— es la consecuencia de una
meningococcemia aguda, fulminante capaz de ocasionar debido a la predi-
leccién del meningococo por el tejido suprarrenal, extensas alteraciones
histopatolégicas con el consiguiente shock por insuficiencia funcional. O
como lo sostienen Ceballos y sus col. (J. of Pedit. - 1945-27-281) el sin-
drome de WF seria la expresién de la toxo-bacteriemia generalizada cuyas
primeras manifestaciones se harian provocando alteraciones de la permea-
bilidad y ruptura de los capilares de la piel, suprarrenales y mucosas.

En las autopsias se encontraban lesiones hemorragicas difusas, a veces
bilaterales bien evidentes, pero otras veces la hemorragia faltaba o solo
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atacaba la zona medular y en forma parcial a la corteza. Estos aspectos
necrépsicos son citados por Meneghello y col. (Rev. Chilena de Pediat.,
1944-15-1010) quienes ya en 1945 sostienen que la hemorragia suprarrenal
no explica por si sola el sindrome desde el punto de vista clinico y menos
del anatémico, considerando por lo tanto necesario buscar nuevos factores
patogénicos.

Es importante destacar que el agente microbiano encontrado con mas
frecuencia es el meningococo, pero también se han encontrado otros gér-
menes microbianos tales como el estreptococo, el hemophilus influenzae, el
estafilococo y en los altimos tiempos, bacilos coliformes y otros gérmenes
gram mnegativos.

En el concepto clasico por consiguiente, la infeccién de tipo septicé-
mico —preferentemente meningocéecica— desempena un papel etiopatogé-
nico fundamental y las lesiones hemorragicas de las capsulas suprarrenales
serian un actor primordial de la muerte rapida, pero sin olvidar la exis-
tencia de lesiones generalizadas —atin en meninges— que exteriorizan la
seneralizacién de la infeceién. Ocasionalmente puede encontrarse el mismo
cuadro acompanando la hemorragia o necrosis suprarrenal por un irauma
o septicemia fulminante ocasionada por otros gérmenes.

Esta posicion conceptual hizo que se cifraran grandes esperanzas en
los resultados del empleo combinado de los quimioterapicos con los podero-
sos preparados hormonales corticosuprarrenales. Sin embargo, las estadis-
ticas publicadas posteriormente y la experiencia recogida en los centros
pedidtricos no indica que con esta terapéutica se hubiera logrado una cai-
da de la mortalidad en las infecciones fulminantes. En una primera etapa
cuando se comenzaron a emplear los quimioteripicos exclusivamente, la
mortalidad continué oscilando alrededor del 60 % a que se habia llegado
con los sueros meningocdccicos. Y en el periodo mas reciente cuando se
agregaron los cérticoesteroides y la nor-adrenalina no se observé tampoco
una reduecién de la mortalidad. En contraposicién con estos hechos esta-
disticos, apenas se comenzaron a utilizar las sulfamidas se comprob6 una
caida de la cifra de la mortalidad —al 10 %— global correspondiente a
todas las formas de infeceién meningocéeciea.

Estos resultados hacen dudar de la eficacia de lo: esquemas terapéu-
ticos utilizados en los Gltimos anos y también de la rc-lidad de la exacti-
tud del enfoque etiopatogénico. En un articulo muy interesante Charles
D. May (Pediatries: 1960-25-316) replantea el prol’ema patogénico del
shock en las infecciones fulminantes meningoedccicas y analiza las conse-
cuencias terapéuticas. Consideraciones semejantes han sido expresadas por
Pierre Royer (Arch. Arg. de Ped., 1962-57-120) ¥ por M. Rapin y col,
(Presse Medicale, 1962-70-1035).
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En estos articulos se recogen numerosos hechos clinicos y experimen-
tales que demuestran la escasa importancia de la insuficiencia suprarrenal
aguda como causa patogénica del shock circulatorio en la meningococcemia
fulminante. Gran parte del concepto clasico, se fundaba como hemos visto
en el hallazgo de alteraciones patolégicas que llegaban hasta la hemorragia
suprarrenal masiva en gran ntumero de estos enfermos. Pero actualmente
esta demostrado sin dudas que estas lesiones pueden encontrarse en las ne-
cropsias, atin en ausencia de signos de shock circulatorio durante la enfer-
medad. En cambio el hock puede estar presente sin que se demuestren
lesiones hemorragicas en las suprarrenales. En segundo término, May ana-
liza todo el material de experiencias realizadas en animales adrenalectomi-
zados cuya sobrevida se prolonga durante largo tiempo, con o sin infec-
ciones agregadas, y con la simple reparacién hidrosalina, sin presentar
signos de insuficiencia suprarrenal, mientras que en las infecciones ful-
minantes la muerte se produce a pesar de dosis generosas de ACTH, glu-
cosa 'y electrolitos. Un tercer grupo de objeciones se funda en la demostra-
cién de la existencia de una mayor produceion de adrenalina y de 17-hidro-
xiesteroides en la sangre periférica de pacientes en estado de shock circu-
latorio por infeccién. Mientras que la cifra normal de corticoesteroides eir-
culantes es de 12 mergr %, en los estados de shock infeccioso asciende a
17-32 mergr %. Claro esta que de inmediato surge la hipdtesis de una in-
suficiencia relativa por bloqueo en los sitios de utilizacién, o por una ma-
yor necesidad. Pero aun asi no se observa ninguna mejoria del cuadro
cuando se dan dosis substitutivas masivas.

Eliminada la insuficiencia suprarrenal como causa importante de
muerte en las infecciones fulminantes, May vuelve a examinar el cuadro
clinico de estos enfermos y su posible relacion con los efectos bioldgicos de
las endotoxinas producidas por gérmenes gram negativos observados en se-
res humanos y sobretodo en experiencias en animales.

Estudios recientes de Thomas (Cellular and Humoral aspects of the
hypersensitive States, Editado por Lawrence, New York, Hoeber, 1959,
pég. 451) demuestran que la inyeccion endovenosa de endotoxinas en ani-
males produce un cuadro clinico y lesiones anatémicas muy semejantes a
las observadas en las infeceiones fulminantes humanas por gérmenes gram
negativos. En ambos se encuentra shock circulatorio agudisimo, lesiones
purpfiricas y neeréticas de la piel, leucopenia inicial seguida de leucoei-
tosis y la hiperglicemia.

Otro hecho interesante que se destaca por las posibles implicancias
terapéuticas es el gran parecido encontrado en estas experiencias entre los
efectos toxicos de la endotoxina y las alteraciones producidas por grandes
dosis de epinefrina. Esta semejanza hace suponer que dichas lesiones he-
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morragicas y necréticas y los efectos letales de las endotoxinas pueden ser
la consecuencia de un aumento de la reactividad capilar a la epinefrina
causada precisamente por la endotoxina. Otro aspecto interesante es la
demostracién experimental de que un organismo con una infeccion fulmi-
nante por gérmenes gram negativos puede presentar una reaccion de
Shwartzman acelerada con necrosis cortical simétrica renal, si previamente
ha recibido cortisona para tratar una supuesta insuficiencia suprarrenal
o por otro motivo.

Adviértase que Rapin cita otras experiencias en las que se ha obtenido
la mayor sobrevida en los perros sometidos a la accién endovenosa de en-
dotoxina, cuando se asocia la nor-adrenalina y la hidrocortisona en dosis
de 15 mg/ke de peso. Lia indicacién de la hidrocortisona no seria para
combatir la insuficiencia adrenal sino para favorecer la accién de las dro-
oas simpético miméticas y reducir las dosis necesarias.

El articulo de May termina aceptando que la evidencia actual no jus-
tifica el empleo de corticoesteroides en el tratamiento o profilaxis de las
infecciones fulminantes por gérmenes gram negativos y discute la posibili-
dad de que puedan estar contraindicadas en ciertas situaciones. De igual
manera no se aconseja el uso de nor-adrenalina, por cuanto no sélo no ha
evitado el fallo eirculatorio, sino que es posible ‘que uno de sus efectos sea

- favorecer el estancamiento de sangre en las visceras y aumentar la tensién

del sistema portal, hecho fisiopatolégico caracteristico de la accién de las
endotoxinas. Lias nuevas orientaciones de tratamiento actualmente en es-
tudio —exclusivamente en animales de experimentacién— seria la bis-
queda de drogas semejantes a la cloropromazina, que en menores dosis
puedan bloquear el efecto nocivo de la nor-adrenalina en los capilares
reactivados por la endotoxina. También se estudian los efectos de la aceién
combinada de la hipotermia y de los agentes bloqueadores ecolinérgicos.
Pero estas tentativas terapéuticas todavia no pueden ser aplicadas en pa-
cientes y no han salido del terreno experimental.

En el momento actual May aconseja un tratamiento precoz basado en:
1) antibi6ticos asociados en dosis suficientes: penicilina, eloramfenicol y
gantrisin por via endovenosa; 2) soluciones de glucosa 10 % y CINa nor-
mal en parte iguales, 400 ml/m2 en la primera hora y luego reducir a
2400 m1/m?/24 horas, como vehiculo medicamentoso y con fines de repara-
cién hidrosalina; 3) transfusién inicial de sanere o plasma de 10 a 15
ml/keg, una sola vez por cuanto el shock no es por hipovolemia sino por
estancamiento sanguineo en el sistema portal; 4) asegurar una buena en-
trada de aire, aspiracién de secreciones, oxigenoterapia; 5) no deben admi-
nistrarse drogas potencialmente téxicas, como aspirina. Bastard colocar al
paciente en un ambiente fresco para descender la temperatura, si mejora
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la circulacién sanguinea cutanea,

Los decepcionantes resultados obtenidos con los esquemas terapéuti-
cos actuales justifican el interés despertado por las nuevas orientaciones
patogénicas. Es evidente que en las infecciones fulminantes por gram ne-
gativos existe una agresion toxoinfecciosa generalizada del sistema capilar
con alteraciones de la permeabilidad, lesiones trombdéticas capilares v ox-
tasis circulatorio en distintos érganos y visceras. El éxtasis cireulatorio
visceral, sobretodo en el territorio del sistema portal y de las venas mesen-
téricas serian los responsables de la hipotensién que lleva al shock cireu-
latorio irreversible y de las hemorragias subperitoneales que provocan el
Wleo paralitico en los casos de sobrevida mas prolongada. Los sintomas pur-
piiricos estarian condicionados a lesiones de necrosis focal y de vascula-
ritis en un sistema capilar cuya reactividad se encuentra alterada por los
efectos biologicos de las endotoxinas. La hipertermia, la hiperglicemia v
lencopenia exteriorizan el estado de alarma del organismo. En todo oste
nroceso la lesion suprarrenal es una localizacién mas dentro del suadro ze-
neral, que por las caracteristicas histolégicas del sistema adrenal puede
llecar a presentar lesiones hemorragicas importantes. Para estos casos se
reserva la denominacién clasica de sindrome de Waterhouse-Friderichsen,
pero sin aceptar que una insuficiencia suprarrenal sea la causa del shock
circulatorio.

Los elementos clinicos, necropsicos, y experimentales justifican la evo-
lucién de los eonceptos patogénicos pero son insuficientes todavia para el
desarrollo de una terapéutica mas efectiva. Frente a una emergencia ne-
diatrica capaz de llevarse un nifio en pocas horas es logico que el pediatra
heche mano de todos los recursos que le ofrece el arsenal terapéutico, aun
sin estar securo de su eficacia. Los trabajos analizados sugieren prudencia
en el empleo de algunos de ellos, no solo por el fracaso de su aceidn, #ino
también porque puede existir en estos enfermos una alteracion de la res-
puesta esperada o habitual en otras enfermedades, y como dice May, el pa-
ejente puede morir ‘‘por causa del’’, en vez de ‘‘a pesar del’ tratamiento.

A E. L.
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Libros

PARA PADRES, por el Dr. Carlos A. Ray — 1 volumen de 459 paginas. Editorial Gna-
dalupe. Buenos Aires, 1962.

)

A la mesa de Redaccién ha llegado un libro cuyo titulo es ‘‘Para Padres’’ y a
continuacién se agrega Medicina, Educacién y Padres e Hijos. Lo firma el Dr. Carlos
A. Ray, distinguido pediatra formado en las actividades asistenciales y docentes de la
Citedra Titular de Pediatria y Puericultura del Hospital de Clinicas y Presidente del

Consejo Superior de la Asociacién de Profesionales de la Accién Catdlica Argentina. Es
precedido por un Prélogo muy conceptuoso del Profesor Juan P. Garrahan.

En el prefacio el autor declara que ha sido escrito para padres y madres que de-
sean fortificar o aumentar los conocimientos que naturalmente poseen sobre la mejor
manera de criar, cuidar y educar a los nifios. Le sigue la Declaracién de los Derechos
del Nifio de la Organizacién Mundial de la Salud, y en la primera parte sobre Medicina
v Puericultura se lee, ‘‘Un recién nacido ha llegado al hogar. Con él debe llegar tam-
bién un poeo mis de alegria y felicidad. Para contribuir a que ellas perduren y ase-
gurar al mismo tiempo la salud fisica y psiquica futura se ha escrito este capitulo’’.
En la segunda parte sobre Educacién se establece que ‘‘Todos los padres, pobres o
ricos, cultos o simples, estén capacitados para esta labor y nadie debe —licitamente—
cxcusarse de ella. La educacién integral es una e indivisible. Esta incluye la educacién
social, intelectual, cultural, fisica, sexual, econémico-social, estética, moral y reli-
giosn’’. Y en la tercera parte sobre Padres e Hijos se agrega ‘‘que para criar y educar
hijos, fisica, psiquica y moralmente sanos, es necesario ante todo que los padres sean
felices y que constituyan un hogar donde haya amor’’.

Que sirvan estas frases para objetivar algunas ideas primordiales acerca de los
propésitos que han guiado a su autor para eseribir este libro que ciertamente se aparta
del enfoque habitual de las obras que tratan el problema de. la erianza racional de los
nifios y de su educacién bésica. En una muy feliz integracién se han logrado ensamblar
conceptos modernos sobre medicina y puericultura, pedagogia, psicologia y educacion
del nifio con los principios morales y religiosos en que se cimenta la institucién de la
familia, célula fundamental de nuestra civilizacién. Con esta preocupacién bisica se
enumera en los primeros capitulos las normas sobre atencién del recién nacido, alimen-
tacion e higiene, la conducta a seguir frente a las enfermedades, las relaciones del pe-
diatra y los padres, las vacunaciones, la importancia de la prevencion de los accidentes.

Pero bien pronto surge, se afirma y predomina en los capitulos sobre Educacién
v sobre todo en la parte final sobre Padres e Hijos, la importancia de introducir los
principios espirituales como base de la educacién integral de los hijos. No basta que
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ol nifio se crfe sano en lo fisico, es necesario que su maduracién psiquica y emocional
se realice desde que nace hasta la adolescencia en el clima de carifio, de seguridad y de
alegre espiritualidad que le asegura un hogar bien constituido ya sea pobre o rico. Y
para que ello ocurra es preciso fortificar la familia, basada a su vez en la sociedad
conyugal, en la unién del hombre y de la mujer. De acuerdo con estas ideas muchos
capitulos han sido dedicados a tratar la mejor ‘manera de evitar y resolver problemas
que habitualmente se presentan sobre inapetencia, enuresis, relaciones familiares y fras-
tornos de conducta en el hogar y en la escuela, sobre educacién sexual y del adolescen-
te, de la armonia en las relaciones conyugales de la vida diaria en el hogar, del pro-
blema del néimero de hijos, de la regulacién de la natalidad y otros més.

Con palabras muy naturales, con sentimientos muy auténticos que revelan una
gran capacidad humana de comprensién, un agudo espiritu de observacién y una irre-
vocable vocaci6n eristiana, el autor ha logrado elaborar un libro donde se ayuda a los
esposos a encontrar en las alternativas de la vida sexual el verdadero amor matrimo-
nial y la serenidad espiritual, base de la sociedad conyugal cuya finalidad es la
procreacién y educacién de los hijos; y en cuyas phginas campea el propésito logrado
de demostrar como se pueden realizar estos objetivos dentro del sentido comin, el
respeto a los demds y a las normas morales y religiosas.

Para Padres resulta asi un libro de una gran profundidad moral, eserito con una
gran naturalidad y franqueza en un lenguaje sencillo y realista que llega al corazén
y que responde a las exigencias cientificas de nuestra época. Ha de ser su lectura
muy fGtil para médicos, educadores laicos y religiosos, estudiantes y jovenes préximos
a formar un hogar, y como dice el Dr. Garrahan en el prélogo puede ser ‘‘para todos
los padres’’, porque estd imbuido de un espiritu cristiano amplio en el que domina el
sentido humano y la sensatez realista.

La impresién es excelente realizada en los talleres graficos de la Ediforial Gua-
dalupe e impresionan vivamente las ilustraciones de Jorge R. Gambirassi.

A E. L
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